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ÖZET 

Amaç: Akut pankreatit (AP), pankreasın lokal hasarına, sistemik inflamatuar 

yanıt sendromuna ve organ yetmezliğine neden olabilecek bir gastrointestinal sistem 

hastalığıdır. Dünya genelinde, yüksek morbiditeye ve yüksek tedavi maliyetlerine sebep 

olmaktadır. Kalprotektin; nötrofillerin sitoplazmasında bulunan, immunmodülatör, 

antimikrobiyal ve antiproliferatif özelliklere sahip olan, kalsiyum bağlayıcı bir 

proteindir. İnflamatuvar durumlarda nötrofillerin parçalanması sonucu sitoplazmadan 

çıkarak serbest hale geçer. Son zamanlarda birçok inflamatuvar hastalığın aktivitesi ile 

kalprotektin düzeyi arasında ilişki bulunmuştur. Bu çalışmamızda AP tanılı hastalardaki 

fekal kalprotektin düzeyindeki artışı ve hastalığın şiddeti ile ilişkisini incelemeyi 

amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza 10.10.2020-10.09.2021 tarihleri arasında 

Düzce Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı servisine AP tanısı ile yatırılan 49 

hasta ve 29 sağlıklı gönüllü dâhil edildi. Hasta ve kontrol grubunun fekal kalprotektin 

değerleri karşılaştırıldı. Hasta grubunda fekal kalprotektin değerleri hasta yaşı, 

laboratuvar parametreleri, AP şiddet skorlamaları ve hastane yatış süreleri ile 

karşılaştırıldı.  

Bulgular: Kalprotektin değeri AP tanılı hastalarda kontrol grubuna göre belirgin 

olarak daha yüksek bulundu. Fekal kalprotektin değeri yaş ve c reaktif protein (CRP) 

değeri ile istatistiki olarak anlamlı düzeyde ilişki göstermiş olup diğer laboratuvar 

parametreleri, Ranson skoru, akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi 

(APACHE-II) skoru ve pankreatit şiddet sınıflaması ile korelasyon göstermedi. Ayrıca 

hastanede yatış süresi ile kalprotektin değeri arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Sonuç: Bu çalışmada, fekal kalprotektin değerinin AP tanılı hastalarda arttığı 

gösterildi. Ayrıca fekal kalprotektin değerleri ile CRP değerleri arasında korelasyon 

saptandı. Kalprotektin akut pankreatit tanısında non-invaziv bir belirteç olarak 

kullanılabilir.  

Anahtar kelimeler: kalprotektin; pankreatit, c reaktif protein; eritrosit 

sedimantasyon değeri, APACHE-II 
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SUMMARY 

           Objective: Acute pancreatitis (AP) is a gastrointestinal system disease that can 

cause local damage to the pancreas, systemic inflammatory response syndrome and 

organ failure. It causes high morbidity and high treatment costs worldwide. Calprotectin 

is a calcium-binding protein found in the cytoplasm of neutrophils which has 

immunomodulatory, antimicrobial and ant proliferative properties. In inflammatory 

conditions, it is released from the cytoplasm because of fragmentation of neutrophils. 

Recently, a relationship has been found between the activity of many inflammatory 

diseases and the level of calprotectin. In this study, we aimed to examine the increase in 

fecal calprotectin level in patients with AP and its relationship with the severity of the 

disease. 

           Materials and Methods: Our study included 49 patients and 29 healthy 

volunteers who were hospitalized with the diagnosis of AP at Duzce University 

Department of Internal Medicine between 10.10.2020-10.09.2021. The fecal 

calprotectin values of the patient and control groups were compared. In the patient 

group, relations between fecal calprotectin, patient age, laboratory parameters, AP 

severity scores and hospitalization times were investigated. 

            Results: Fecal calprotectin was significantly higher in patients with AP 

compared to the control group. Fecal calprotectin showed a statistically significant 

correlation with age and c-reactive protein (CRP), but did not correlate with other 

laboratory parameters, Ranson score, acute physiology and chronic health assessment 

(APACHE-II) score and pancreatitis severity classification. In addition, no significant 

difference was found between the length of hospital stay and the calprotectin value. 

           Conclusion: In this study, we showed that fecal calprotectin is increased in 

patients with AP. In addition, a correlation was found between fecal calprotectin and 

CRP. Fecal calprotectin can be used as a non-invasive marker in the diagnosis of acute 

pancreatitis. 

           Key words: calprotectin; pancreatitis, c-reactive protein; erythrocyte 

sedimentation value, APACHE-II 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

AP, pankreasın akut inflamasyonu ile seyreden bir hastalığıdır. İnaktif halde 

olan pankreas enzimlerinin aktifleşip kendi dokusuna zarar vermesi ile oluşur. AP lokal 

ve sistemik komplikasyonlara yol açabilen, hafif ödematöz pankreatitten nekrozitan 

pankreatite kadar ilerleyebilen, sık görülen bir hastalıktır. Hafif seyreden pankreatitte 

mortalite oranı %3’lerde iken nekrozitan pankreatitte mortalite oranı % 19’lara kadar 

çıkabilir
1–3

. AP insidansı yıllar içinde giderek artış göstermiş olup Avrupa’da 4,7-

100/100.000 olarak görülme sıklığı bildirilmiştir. Hastalık etiyolojisini ise çoğunlukla 

safra kesesi taşları ve alkol oluşturmaktadır. Amerika’da daha çok alkole bağlı 

pankreatit ilk sırada görülürken, ülkemizde safra taşlarına bağlı pankreatit daha sık 

görülmektedir
4
. 

Intestinal inflamasyon, AP’de meydana gelen sistemik inflamasyon ve bozulmuş 

kan dolaşımına bağlı meydana gelir ve bakteriyel translokasyona sebep olarak sıvının ve 

ya nekrozun enfekte olmasına sebep olur
5
. İlginçtir ki, asiner hücrelerde yer alan toll-

like reseptörler gibi patojen algılayan reseptörleri uyararak pankreas parankiminde 

infamasyona sebep olup, aynı zamanda AP gelişimi için tetikleyici de olabilir
6
. 

AP hastalık ciddiyetini belirlemek amacı ile birçok skorlama sistemi 

geliştirilmiştir. En çok kullanılan skorlamalar; Ranson, APACHE-II ve yatakbaşı akut 

pankreatit şiddet skoru (BISAP) skorlamalarıdır. BISAP skorlaması son zamanlarda 

yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır ve kolaylıkla uygulanabilir. Ranson kriterleri 

AP’de ilk kullanılan kriterlerden biridir. Hastalar hastaneye yatış zamanı ve yatışın 

48.saatindeki verilerle değerlendirilir. Kriterler biliyer ve non-biliyer olarak 

değerlendirilir. Non-biliyer pankreatit 11 parametre ile değerlendirilirken, biliyer 

pankreatit 10 parametre ile değerlendirilir
7,8

. APACHE-II skorlaması ise ilk olarak 

kritik hastaları değerlendirmek için kullanılmaya başlanmıştır. Hastalar ilk 

değerlendirildiklerinde ve takipte de kullanılabilir. Yoğun bakım hasta takibinde sık 

olarak kullanılan APACHE-II skorlamasının birçok parametre içermesi ve pankreatite 

spesifik olmaması sebebi ile klinik kullanımı zordur
7,9

.Bu skorlamalarda APACHE-

II≥8, Ranson≥3 ve BISHAP≥3 olması hastalığın şiddetli gideceğini öngörmektedir
10,11

. 
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CRP, karaciğerden artan interlökin (IL) 1 ve IL-6’ya karşı salgılanan akut faz 

reaktanıdır. Literatürde CRP’nin ilk 48 saatte 15 mg/dL’den fazla olmasının, yüksek 

sensivite ve spesifite ile AP şiddetini belirttiğine dair yayınlar mevcuttur. AP şiddetini 

belirlemede kullanılan en yararlı laboratuvar parametrelerinden biridir
12

. 

Kalprotektin esas olarak nötrofillerin sitoplazmasında bulunan immümmodülatör 

ve antimikrobiyal özelliğe sahip olan bir proteindir. Kalprotektin mevcut inflamasyona 

yanıt olarak salınan bir proteindir. Bu sebeple birçok inflamasyonla seyreden hastalıkta 

düzeyi çalışılmıştır
13

. Fekal kalprotektin ‘‘bağırsağın CRP’si” olarak nitelendirilmiştir. 

Özellikle inflamatuvar bağırsak hastalıkları ile ilişkisini inceleyen çok sayıda çalışma 

yapılmıştır
14

. Hastalığın tanı ve takibinde kullanılan bir parametredir. Remisyon 

döneminde azalma gösterirken relaps döneminde artış göstermesi ile non-invaziv test 

olarak kolaylıkla uygulanması önemlidir. Bunun yanı sıra romatoid artirit, ankilozan 

spondilit, Çölyak hastalığı gibi inflamatuvar hastalıklarda ve malignitelerde de 

kullanılmıştır
15–17

. 

Bu bilgiler ışığında, lokal ve/veya sistemik inflamayon ile karakterize AP tanılı 

hastalarda fekal kalprotektin ile hastalık tanısı ve şiddeti arasında ilişki olduğu 

düşünülebilir. Biz de çalışmamızda böyle bir   ilişki olup-olmadığını ve varsa hastalık 

şiddeti ile korele olup-olmadığını saptamayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Pankreas 

 

2.1.1. Pankreasın embriyolojisi ve histolojisi 

 

Pankreas gebeliğin dördüncü haftasından itibaren oluşmaya başlar. Ön 

bağırsaktan (foregut) ön ve arka tomurcuk şeklinde oluşur. Erişkinde ön pankreastan; 

pankreas başının kaudal parçası ve uncinat çıkıntı gelişir. Gövde, başın kranial parçası 

ve kuyruk ise arka pankreastan gelişir. Arka pankreas kanalının büyük bir kısmı ile ön 

pankreas kanalı birleşerek ana pankreas kanalı olarak da bilinen Wirsung kanalını 

oluşturur. Arka pankreas kanalının kalan kısmı ise Vater papillasının üzerinden minör 

papilladan duodenuma açılır. Bu oluşan kanal Santorini kanalı olarak da bilinir. 

Pankreasta yer alan asinüslerden ve langerhans adacıklarından çeşitli salgılar 

üretilir. Asinüslerden sindirim enzimleri sentezlenirken, langerhans adacıklarından ise 

hormon sentezi gerçekleşir. Pankreasın kanal epiteli tek katlı kübik epiteldir. Seröz salgı 

oluşturan ekzokrin asinüslerin yapısı ise tek katlı piramidal epitelden oluşur.  

 

2.1.2. Anatomisi 

 

Pankreas karın arka duvarında, 1. ve 2. lomber vertebra hizasında, J-şekilli, 

lobüle, retroperitoneal yerleşimli bir organdır. Erişkinde pankreasın ortalama ağırlığı 

80-90 gr, uzunluğu 12-20 cm, eni ise 3 cm’dir. Pankreasın önünde mide ve transvers 

mezokolon, sağında duedonum, solunda dalak ve üst tarafında bursa omentalis ve 

aşağısında omentum majus ile komşuluğu bulunur. Pankreas baş, gövde, kuyruk, boyun 

ve unsinat çıkıntı olmak üzere beş kısımdan oluşur. Pankreas gövde ön yüzü midenin 

arka yüzü ile komşudur ve periton ile örtülüdür. Pankreas gövde arka yüzü 

peritonsuzdur. Retroperitoneal bölgede yer alan pankreasın en hareketli kısmı kuyruk 

kısmı olup dalak hilusuna kadar uzanmaktadır
18

.  
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Pankreasın ana kanalı Wirsung kanalı olup bu kanal 15-20 cm uzunluğundadır 

ve duodenum 2.kısmında yer alan Vater papillasına açılır. Pankreasın ön ve üst kısmının 

salgısını taşıyan diğer bir kanalı ise Santorini kanalıdır
18

. 

Pankreasın hem sempatik hem de parasempatik inervasyonunu çöliak ganglion 

sağlar.  

Pankreasın arteriyel beslenmesi süperior mezenterik arter ve çölyak truncus 

aracılığıyla olmaktadır. Pankreasın venöz beslenmesi ise arteriyel beslenmesine göre 

daha yüzeyeldir ve artere paralel olarak seyreder. Üstte yer alan pankreatikoduodenal 

ven, vena portaya açılırken altta yer alan pankreatikoduodenal ven, superior mezenterik 

vene dökülür 
19

. 

Pankreasın lenfatik kanalları, sıklıkla arter ve vene paralel olarak seyreder. 

Pankreas başının ana lenfatikleri önce ön ve arka pankreatoduodenal lenf bezlerine 

sonrasında ise pankreas başının alt bölümündeki lenf bezlerine, bağırsak lenf 

kanallarına ve ardından da jukstaaortik ve aort çevresi lenf bezlerine dökülür 
20

. 

 

2.1.3. Fizyolojisi 

 

Pankreas hem endokrin hem de ekzokrin salgıları olan bir bezdir. Pankreasın 

büyük bölümünü asinüsler oluşturur. Asinüsler sindirim enzimlerinin yapım ve 

salgılanmasından sorumludur. Langerhans adacıkları ise endokrin salgı yapımından 

sorumlu kısmıdır
21

. 

 

2.1.3.1. Endokrin fonksiyonu  

 

Langerhans adacık hücreleri üç tip hücreden meydana gelmektedirler. 

Langerhans hücrelerinin %60-80’ini oluşturan β-hücrelerinden insülin ve fonksiyonu 

tam belli olmayan amilin, %10-20’sini oluşturan α-hücrelerinden glukagon, yaklaşık 

%10’unu oluşturan delta hücrelerinden ise somatostatin salgılanmaktadır
22

. 
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2.1.3.2. Ekzokrin fonksiyonu  

 

  Pankreasın esas ekzokrin salgı ünitesi asinüslerdir. Asinüslerden günde ortalama 

1500-2000 mL berrak, izotonik ve alkali (pH: 7.6-8) salgı üretilmektedir. Bu salgıda 

sindirim enzimleri, anyonlar ve katyonlar yer almaktadır. Ekzokrin salgıdaki başlıca 

katyonlar sodyum, potasyum, magnezyum, kalsiyumdur. Anyonlar ise klor ve 

bikarbonattır. Katyonların konsantrasyonları plazma ile aynıdır. Salgı içindeki 

bikarbonat konsantrasyonu, duodenuma ulaşan asidik mide içeriği miktarına göre artış 

gösterirken klor konsantrasyonu ise azalır.  Bu ekzokrin salgıdaki bikarbonat iyonları, 

mideden duodenuma ulaşan asidik mide içeriğinin nötralize edilmesini sağlar. Normal 

koşullarda ekzokrin pankreas salgısının %90’ı enzimler ve pro enzimlerden oluşur. 

Ekzokrin pankreas salgısının düzenlenmesini sağlayan başlıca iki hormon, ince 

bağırsaktan salgılanan sekretin ve kolesistokinindir. Gastrin, pankreatik polipeptid ve 

glukagon diğer salgılanan hormonlardır. Sekretin duodenumun aside maruz kalması 

sonucunda duodenum ve proksimal jejunumdan salgılanır. Pankreasta ekzokrin salgının 

yaklaşık olarak %90’ını proenzimler ve enzimler oluşturur. Bu salgı sayesinde üç temel 

besin maddesi olan yağ, protein ve karbonhidratların sindirimi sağlanır. Pankreastan 

salgılanan tripsin, kimotripsin, ribonükleaz, deoksiribonükleaz ve karboksipeptidaz 

proteinlerin parçalanmasında etkilidir. Proteinlerin polipeptitlere ayrılmasını tripsin ve 

kimotripsin sağlar. Ribonükleaz ve deoksiribonükleaz nükleotidleri parçalarken 

karboksipolipeptidaz aminoasitleri parçalar. Karbonhidratlara etkili enzim ise amilazdır. 

Amilaz selüloz hariç karbonhidratların birçoğunu disakkarit ve trisakkaritlere parçalar. 

Lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipaz yağ yıkımında etkili olan enzimlerdir. Sentez 

edildiklerinde inaktif olan proteolitik enzimler intestinal kanalda aktif hale gelir. 

Proteolitik enzimlerin intestinal kanala geçinceye kadar inaktif olması,  pankreasın 

kendi kendisini sindirmesini engeller
23

. Pankreas asinüs hücrelerinden tripsin inhibitörü 

denen bir madde salgılanır. Bu maddenin görevi, proteolitik enzimlerin tripsin ile aktif 

hale gelmesini engellemektir yani tripsin inhibitörü olarak görev yapmaktadır. Ancak 

pankreasta meydana gelen herhangi bir harabiyet ya da obstruksiyon sonucu bu madde 

yeterince tripsin inhibisyonu sağlayamaz ise aktif olan enzimler pankreasta otodijesyona 

sebep olur
24

. 
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Pankreatik polipeptit, bikarbonat ve pepsin içeren gastrik sekresyonun 

uyarılmasını sağlayan, peptit yapıda olan bir hormondur. Somatostatin, inhibitör bir 

hormon olarak bilinir ve pankreas adacık hücrelerinin işlevlerini, mide paryetal hücre 

fonksiyonlarını ve intestinal G hücre işlevlerini inhibe eder
25

. 

 

2.2.  Akut Pankreatit 

 

2.2.1. Akut pankreatit tarihçesi 

 

Pankreas ilk defa M.Ö. 300’lü yıllarda Herophilus tarafından tanımlamıştır. Rufus ise 

bu tanımlamadan yaklaşık 400 sene sonra Yunanca pan (bütün) ve kreas (et) kelimelerini 

birleştirerek ‘pankreas’ adını vermiştir. Ana pankreas kanalı adını Johann Wirsung’dan 1642 

yılında almıştır. Aksesuar pankreas kanalı ismini ise G.D. Santorini’den 1724 yılında 

almıştır
26

. 

Safta taşına bağlı pankreatiti 1901 yılında Halsted ve Opie tanımlanmıştır. AP nedeni 

ile ölen iki hastada yapılan otopside Ampulla Vateri’de yer alan safra taşları gösterilmiş ve AP 

patogenezinde yer aldığı belirtilmiştir
27,28

. Cullen ve Grey-Turner 1916 ve 1920 yıllarında 

hemorajik pankreatitte umbilikus çevresinde mavi mor renk değişikliği olduğunu belirtmiştir. 

AP vakalarında serum amilaz düzeyinin yükseldiği Elman tarafından 1931 yılında 

gösterilmiştir. Ranson skorlaması ise 1974 yılında Ranson ve arkadaşları tarafından 

tanımlanmıştır
29,30

. Bilgisayarlı tomografi (BT) ile AP şiddet skorlamasının yapılduğı 

Balthazar evrelemesi ise 1990’lı yılların başında Emil J.Balthazar tarafından tanımlanmıştır
30–

32
.  

 

2.2.2. Akut pankreatit tanımı ve insidansı  

 

Pankreas asiner hücrelerinden salgılanan sindirim enzimlerinin aktivasyonu sonucu 

pankreas dokusunun hasar görmesi ile akut pankreatit tablosu oluşur. Farklı etiyolojilere bağlı 

olarak akut pankreatit meydana gelse de benzer  laboratuvar ve  klinik bulgular görülür
33

. 

Revize Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit, lokal ve diğer bazı organlarda 
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değişikliklerle karakterize, pankreasın akut enflamasyonudur
34

. AP gelişen hastaların büyük 

bir çoğunluğunda hastalık kendini sınırlar ve hafif bir şekilde atlatılır. AP geçiren vakaların 

%10-20’sinde ise lokal ve sistemik komplikasyonlara yol açabilen şiddetli klinik seyir 

gözlenebilir
35

. Bu vakalarda artmış morbidite ve mortaliteye neden olabilen abartılı bir 

sistemik inflamatuar yanıt vardır ve çoklu organ yetmezliği görülebilir. AP’ye bağlı ölümler 

hastalığın ilk iki haftasında ilerleyici organ yetmezliğine bağlı sistemik nedenlerden 

kaynaklanırken, ikinci haftadan sonra ise sepsis ve diğer komplikasyonlar esas nedenlerdir
36

. 

Tanı, aşağıdaki üç parametreden ikisinin bulunması ile konur;  

1. Ani başlayan kuşak tarzında üst karın ağrısı,  

2. Serum amilaz-lipaz düzeylerinde normalin üç katından fazla yükseliş,  

3. BT ve ya ultrasonografide AP’ye özgü bulguların varlığı
37

. 

En hafif formdan şiddetli forma kadar ilerleyebilen AP, 1993 yılı Atlanta sınıflamasına 

göre akut ve şiddetli olarak sınıflandırılmıştır. Mevcut Atlanta sınıflaması 2013 yılında 

değiştirilmiş olup akut pankreatit şu şekilde sınıflandırılmıştır; 

Modifiye Atlanta sınıflama sistemi;  

1. Doku nekrozu olmadan, pankreas parankim ve pankreas çevresi dokuların akut 

inflamasyonu ile seyreden intersitiyel ödematöz pankreatit.  

2. Pankreas parankimi ve/veya peripankreatik nekroz ile seyreden nekrotizan pankreatit.  

AP şiddetine göre sınıflama;  

1. Lokal ya da sistemik komplikasyonlar olmadan ve organ yetmezliği olmadan seyreden 

hafif pankreatit.  

2. Geçici (48 saatte düzelen) ya da kalıcı (>48 saat) organ yetmezliği gelişmeden lokal ya 

da sistemik komplikasyonlar ile seyreden orta şiddetli pankreatit. 

3. Kalıcı organ yetmezliği ile karakterize şiddetli pankreatit.  

APACHE-II skorlama sisteminden 8 ya da daha yüksek puan olması ve Ranson 

skorlama sisteminden 3 ya da daha yüksek skor olması, şiddetli AP göstergesi olarak kabul 

edilmiştir
38,39

  

Avrupa ve özellikle İskandinav ülkelerinde alkol nedeniyle AP insidansı artmaktadır
36

. 

Kadınlarda, erkeklere nazaran daha az görülür. Siyah ırkta, beyaz ırka göre 3 kat daha fazla 
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görülmektedir. Hastalığın görülme yaşı, etiyolojiye göre değişmekle birlikte sıklığı yaşla 

birlikte artmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan çalışmalarda AP gastrointestinal 

sistem kaynaklı hastane yatışlarında ilk sırada gelmektedir. İnsidansı 4.9-35/100000 

aralığındadır. Mortalite oranları %3-17 arasındadır. Daha şiddetli seyreden nekrotizan 

pankreatit hastalarında mortalite; enfekte nekrozda %30, steril nekrozda %12, multiple organ 

yetmezliği varlığında %47 civarındadır
40

. 

 

2.2.3. Patogenez 

 

AP patogenezinde ilk basamak, asiner hücreler içinde tripsinojenin aktif şekli olan 

tripsine dönüşmesidir
41,42

. Enzim aktivasyonu sonucu pankreasta otodijesyon ve inflamasyon 

meydana gelmektedir. Pankreas enzimlerinin serbest kalması sonucu vasküler endotel ve 

interstisyumdaki asiner hücreler hasar görür. AP deneysel modellerinde erken dönemde 

vazokonstriksiyon, kapiller staz, hipoksi ve ilerleyici iskemi gibi mikrodolaşım değişiklikleri 

görülür. Bu değişiklikler damar permeabilitesinin artmasına ve sonuç olarak pankreatik ödeme 

yol açmış olur. Kompleman aktivasyonu neticesinde C5a salınımı olur ve inflamatuar 

hücrelerin göçünde C5a’nın önemli bir rolü vardır. Makrofaj ve granülosit aktivasyonu sonucu 

Tümör Nekrozis Faktör (TNF) α, IL- 1, IL-6, IL-8, prostaglandin, platelet aktive edici faktör, 

lökotrien, proteolitik ve lipolitik enzimler ve çeşitli reaktif metabolitler ortaya çıkar; bu da 

oksidatif hasarı tetikler. Bu maddeler; pankreasın vasküler geçirgenliğinin artmasına ve sonuç 

olarak pankreatik nekroza yol açan tromboz ve hemorajiye neden olurlar
43

. 

AP patogenezinde birçok teori öne sürülmüştür. Bunlardan bazıları şunlardır; 

Tıkanıklık-salgılama teorisi: Bu teoriye göre, pankreatik ductus ya da koledok kanal 

distalinde safta taşları ya da başka bir nedenle obstrüksiyon gerçekleştiğinde kanal içindeki 

basınç artar ve pankreas ekzokrin sekresyonu pankreas dokusuna sızmaya başlar. Bu sızma 

sonucunda  inflamasyon tetiklenir ve AP tablosu meydana gelişir
44

.  

Ortak kanal teorisi: Herhangi bir nedenle safra kanalının distal uçtan tıkanması, safra 

yolundaki salgıların pankreas kanalına doğru ilerlemesine neden olur. Safra salgı maruziyeti 

pankreas kanal mukoza bariyerini bozar, kanal epitel geçirgenliği artar. Epitelden geçen 

sindirim enzimleri pankreas dokusunda hasara neden olur. 
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Pankreatik kanal geçirgenlik artışı: Duktal mukozanın alkol, hiperkalsemi gibi 

nedenlerle bozularak pankreas sindirim enzimlerinin bozulmuş mukozadan geçerek pankreas 

parankimine sızmasıdır.  

Duodenal reflü teorisi: Billroth-2, gastrektomi gibi cerrahiler sonrasında sfinkter 

yetmezliği gelişebilir. Duodenumda basınç artışına neden olan olaylar sonucunda bağırsak 

içeriği özellikle de enterokinaz enzimi geri kaçarak pankreas dokusuna ulaşır. Sonuçta, 

enterokinaz ile etkileşen pankreas sindirim enzimleri aktif hale gelir ve AP tablosu gelişir
44

. 

Pankreatik iskemi: Vazokonstrüksiyon, kapiller göllenme, ilerleyici iskemi gibi 

mikrodolaşımda meydana gelen değişiklikler, damar geçirgenliğini arttırarak pankreasta 

ödeme neden olur. Oluşan dolaşım yetersizliği pankreas hasarını daha da arttırır. Bu dokuların 

yeniden kanlanması ise serbest oksijen radikallerinin ve inflamasyonu tetikleyen sitokinlerin 

sistemik dolaşıma geçmesine neden olmakta ve hastalığın uzak organ sonuçlarına olanak 

sağlamaktadır. Ancak bu değişikliklerin pankreatitin erken evresinde ortaya çıkan bir neden 

mi yoksa pankreatitin seyri sırasında ortaya çıkan ve hasarı arttıran bir etken mi olduğu 

konusu belirsizdir
45

. 

 

2.2.4. Etiyoloji 

 

AP etiyolojisinde en önemli iki neden alkol ve safra taşlarıdır. Amerika Birleşik 

Devletleri verilerine göre akut pankreatitin %80 nedeni safra taşları veya alkoldür
46,47

. 

Ülkemizde ise en sık sebep safra taşlarıdır
20,48

. Tablo 1’de akut pankreatit etiyolojisi 

özetlenmiştir. 

 

2.2.4.1. Safra taşı 

 

AP ataklarının yaklaşık %70’nin sebebi safra taşı hastalığı ve kronik alkol 

kullanımıdır. Safra taşı hastalarının ise sadece %3-7’sinde AP gelişmektedir ve her ne kadar 

erkeklerde risk daha fazla olsa da kadınlarda daha sık görülmektedir
49–51

.  Biliyer pankreatit 70 

yaş üzerinde daha sık görülmektedir. Safra taşına bağlı pankreatitte morbidite %30-40 iken 

mortalite %8-10 arasındadır
52

. 
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Tablo 1. Akut pankreatit etiyolojisi 
 

Mekanik 

Safra taşları, safra çamuru, askariazis, periampuller divertikül, 

pankreatik veya periampuller kanser, ampuller stenoz, duodenal 

striktür veya tıkanıklık 

Toksik Etanol, metanol, organofosfat zehirlenmesi, akrep zehri 

İlaçlar 

Didanozin, pentamidin, metronidazol, stiboglukonat, tetrasiklin, 

furosemid, tiazidler, 5-ASA, L-asparaginaz, azathioprin, 

valproik asit, sulindak, salisilatlar, kalsiyum, östrojen 

Enfeksiyon 

Virüsler: Kabakulak, CMV, EBV, HBV, HIV, HSV, Coxakie 

Bakteriler: Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella 

Mantarlar: Aspergillus Parazitler, Toxoplasma, 

Cryptosporidium, Ascaris 

Travma 
Künt veya delici batın yaralanmaları, iyatrojenik (cerrahi, 

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP)) 

Konjenital Pankreas divisum 

Damarsal 
İskemi, ateroemboli, vaskulit (Poli arteritis nodoza PAN, 

Sistemik lupus eritrematozus (SLE)) 

Genetik 
Kistik fibrozis transmembran düzenleyici (CFTR) ve diğer 

mutasyonlar 

Metabolik Hiperlipidemi (Tip 1, 2, 5), hiperkalsemi 

Çeşitli Gebelik, böbrek nakli, alfa-1 antitripsin eksikliği 

 

 

Safra taşlarını barındıran içeriğin sebep olduğu ödem veya bu taşların ampullada 

oluşturduğu geçici veya kalıcı tıkanıklık sonucu AP gelişmektedir. Ancak patogenez tam 

olarak aydınlatılamamıştır. Ortak kanal teorisine göre sistik kanaldan geçen taşlar ampullada 

tıkanıklık oluşturmakta, bunun sonucunda ise pankreatik kanal basıncında artış ve safranın 

pankreatik kanala reflüsü meydana gelmektedir. Bu da sindirim enzimlerinin aktifleşmesine 

neden olmaktadır. Safra taşlarının çapı küçüldükçe pankreatit riski artar. Bunun nedeni küçük 

taşların sistik kanaldan daha kolay geçmesidir. Safta taşı 5mm’nin altında ise risk daha 

fazladır
53

. Safra çamuru, uzun süreli açlık ve seftriakson kullanımı gibi durumlarda oluşan 

yapışkan kolesterol kristalleri ve kalsiyum bilirubinat granülleri içeren safra kesesi 

mukusudur. Muhtemelen 5mm’den küçük safra taşlarını da içeren bu hastaların çoğu 

asemptomatiktir.  
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2.2.4.2. Alkol 

 

  AP’nin ikinci en sık nedeni alkolizmdir. Hastaların %25-35’ini oluşturur. Kronik 

alkolizmli vakaların %10'u AP atağı geçirmektedir
54,55

. Kronik alkol alımına bağlı 

pankreatit oluşması için 5 yıldan uzun süre günde 100 gr’dan fazla alkol alınmalıdır
56

. 

Alkol kullanımıyla beraber en çok bilinen AP etiyolojisi sigara içimidir. Alkolik AP 

vakalarının %90’ı sigara da kullanmaktadır
56–58

. Fransa, Almanya, Macaristan gibi alkol 

kullanımı fazla olan Avrupa ülkelerinde en sık neden haline gelmiştir
49,59

. Alkolün AP 

oluşturmasındaki neden tam olarak belli olmamakla birlikte şu teoriler ortaya atılmıştır; 

 Protein tıkaç oluşturması, 

 Oddi sfinkterinde spazm,  

 Proteaz aktivasyonu, 

 Kolesistokinin salgı artışına bağlı pankreatik ekzokrin salgısının aşırı uyarılması, 

 Asetaldehit ve yağ asidi etil esterleri gibi metabolitlerin direk toksik etkisi, 

 Coxakie B3 virusünün neden olduğu viral pankreatit duyarlılığını arttırması, 

 Metabolitleri veya oluşturduğu oksidatif stres ile stellat hücre aktifleşmesine sebep 

olarak kollajen sentezini arttırması 
57,60

. 

 

2.2.4.3. Hipertriglisidemi 

 

AP vakalarının %2-5’inden sorumludur. Serum trigliserid seviyesi 1000 mg/dl’den 

fazla olduğunda AP meydana gelebilir. Tip I, IV ve V hiperlipoproteinemi olgularında, eşlik 

eden hipertrigliseridemi nedeniyle risk artmıştır. Bundan başka diyabetes mellitus, şişmanlık, 

gebelik, hipotiroidi, östrojen tedavisi ve nefrotik sendrom ikincil hipertrigliseridemiye neden 

olduğu için AP riskini artırır
48

. Pankreasın lipaz etkisi ile serbest yağ asitlerinin artması, 

pankreas dokusuna zarar verir, asiner hücreleri ve kapiller endoteli hasarlaması nedeniyle AP 

gelişebilir. Hipertrigliseridemiye bağlı gelişen AP tablosunun diğer etiyolojilere bağlı gelişen 

pankreatitlerden farkı, serum amilaz düzeylerindeki artışın belirgin olmamasıdır. Bunun 

sebebi, lipemik serumun serum amilaz düzeyini dilüe etmesi olarak açıklanmaktadır
61,62

. 
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2.2.4.4. Hiperkalsemi 

 

Hiperkalsemi AP’nin nadir nedenlerindendir. Hiperparatiroidili hastalarda görülme 

olasılığı %1,5’tir. Mekanizmasında ise kalsiyumun pankreatik kanalda çökmesi ve asiner 

hücrelerde tripsinojenin kalsiyum ile aktifleşmesi rol oynar
63

. 

 

2.2.4.5. Toksik nedenler 

 

İlaç ilişkili AP prognozu oldukça iyi, mortalitesi düşük ve hafif seyirlidir. AP ile ilişkili 

120’den fazla ilaç bildirilmiştir. Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerinin; bu ilaçların 

kullanımına bağlı artan bradikininin pankreasta yaptığı ödem sonucunda, pankreas enzimleri 

ve diğer toksik maddelerin pankreas içinde kalmasına sebep olarak AP tablosunu oluşturduğu 

düşünülmektedir
64

. Östrojen içeren ilaçların hipertrigliseridemi yapması ya da 

hipertrigliseridemiyi alevlendirmesi de AP’ye sebep olabilir
65

. Diüretiklerden furosemid ve 

hidroklortiyazidler toksik etkilidir. Furosemid pankreasa direk toksik etki göstererek 

salgılarını uyarır ve iskemi yaparken, hidroklortiyazidler ise hiperkalsemi ve 

hipertrigliseridemi yaparak pankreatit yapabilirler
66

. Valproik asit pankreas üzerindeki direkt 

toksik etkilidir 
67

. Diyabet tedavisinde kullanılan biguanidler ve glukagon benzeri peptid-1 

(GLP-1) analogları AP gelişimine sebep olabilir. Bunlardan eksenatidin bazı çalışmalarda 

pankreatit riskinde 6 kat artışa sebep olduğu gösterilmiştir
68

. Organofosfor insektisidler, 

pankreasın ekzokrin sekresyonunda aşırı stimülasyona neden olarak pankreatite sebep olurlar.  

 

2.2.4.6. Tümörler 

 

Pankreatite sebep olan tümörler arasında ampulla tümörleri, pankreatikoduodenal 

karsinomlar, intraduktal papiller müsinöz neoplazm, primer tümör metastazları, nöroendokrin 

tümörler başlıca sebeplerdir. Alkol kullanımı olmayan, 40 yaş üzeri bireylerde ve sık sık 

pankreatit geçiren bireylerde akılda tutulmalıdır
69,70

. 
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2.2.4.7. Enfeksiyöz nedenler 

 

Kabakulak, Coxsackie, Hepatit B virüsü (HBV), Sitomegalovirüs (CMV), Varicella 

zoster virüsü, İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü (HIV), Herpes Simpleks Virüsleri gibi virüsler, 

Mikoplazma, Lejyonella, Leptospira, Salmonella gibi bakteriler; Aspergillus türevi mantarlar; 

Toksoplazma, Kriptosporidium, Ascaris gibi parazitler etiyolojide yer almaktadır
71

. 

 

2.2.4.8. Herediter nedenler 

 

Herediter nedenler özellikle genç yaşta olan (<35 yaş), tekrarlayan, diğer nedenlerin 

ekarte edildiği hastalarda akla gelmelidir. Katyonik tripsinojeni kodlayan serin proteaz 1 geni 

(PRSS1), kimotripsin c geni (CTRC), kistik fibrozis transmembran iletim düzenleyen 15 

regulatör geni, serin peptidaz inhibitör kazal tip 1 (SPINK1), katepsin B (CTSB), kalsiyum 

duyarlı reseptör (CASR), klaudin 2 (CLDN2), karboksipeptidaz 1 (CPA1) genlerindeki 

mutasyonlar ve polimorfizmler, pankreatit ile ilişkilendirilmiştir
72

. 

 

2.2.4.9. İskemik nedenler  

 

İskemik nedenler arasında vaskülit (SLE, PAN vb.), ateroembolizm, intraoperatif 

hipotansiyon ve hemorajik şok gibi durumlar yer almaktadır
73

. 

 

2.2.4.10. ERCP sonrasında oluşan akut pankreatit 

 

ERCP sonrası en sık gelişen komplikasyondur ve sıklığı %5-15 arasındadır. Hasta ve 

işlem ile ilgili faktörlere bağlı olarak değerlendirilir. Hastayla ilişkili faktörler; kadın cinsiyet, 

genç yaş, Oddi sfinkter disfonksiyonu, hastanın daha önce yapılan ERCP sonrası geçirilmiş 

pankreatit öyküsü olmasıdır. İşlem ile ilgili faktörler; iğne uçlu ile ön kesi, zorlu kanülasyon, 

panreatik ductusa fazla ve sık kontrast madde verilmesi ve pankreatik sfinkterotomi 

yapılmasıdır
74

. 
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2.2.4.11. İdiyopatik 

 

İdiyopatik sebep, safra taşları ve alkolden sonra tüm dünyada en sık 3. pankreatit 

nedenidir. Hikaye (safra taşı, alkol vb.), laboratuvar (hipertrigliseridemi, hiperkalsemi vb.) ve 

görüntüleme yöntemleri ile nedeni açıklanamayan pankreatit vakaları, tüm olguların yaklaşık 

%20‟sini oluşturmaktadır
49,50,75,76

. 

 

2.2.4.12. Otoimmün pankreatit 

 

Otoimmün pankreatit serum gama globülin veya IgG düzeyinde artma, otoantikor 

pozitifliği, lenfoplazmositik infiltrasyonla birlikte olan fibrotik değişiklikler içeren ve steroid 

tedavisine cevap vermesi ile karakterize otoimmün bir hastalıktır. Otoimmün pankreatitin 

diğer otoimmün hastalıklarla birlikteliği olabilir. Otoimmün pankreatitli vakalarda serumda 

IgG4 ve anti nükleer antikor (ANA) düzeyi artış görülür. Pankreasta diffüz veya fokal 

genişleme, peripankreatik lenf bezlerinde büyüme, pankreasta kalsifikasyon, ana pankreatik 

kanalda diffüz irregüler daralma, peripankreatik sıvı birikimi BT ve manyetik rezonans 

görüntülemede (MRG) görülürken, Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP)’de 

pankreatik kanalda striktür, sklerozan kolanjitis benzeri lezyonlar saptanır. Mikroskopisinde, 

periduktal alanda lenfoplazmositik hücre infiltrasyonu, periduktal fibrozis görülür. Bu 

hastalığa inflamatuar bağırsak hastalıkları da sıklıkla eşlik eder. 

 

2.3.  Tanı 

 

AP tanısı öykü, fizik muayene, klinik bulgular, laboratuvar ve görüntüleme 

bulgularının birlikte değerlendirilmesi ile konur. Aşağıdakilerden kriterlerden 2’sinin olması 

ile AP tanısı konur; 

1. Tipik karın ağrısı varlığı,  

2. Serum amilaz veya lipaz düzeylerinin normalin üst sınırının 3 katından fazla olması  
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3. Radyolojik olarak (özellikle BT veya MRG) pankreatit ile uyumlu görünümün 

saptanması tanının 3 temel bileşendir
37,77

. 

 

2.4.  Klinik Bulgular 

 

AP kliniği hafif veya şiddetli olabilir. Hafif seyreden AP’de organ hasarı en az 

düzeyde olup tam iyileşme görülür. Şiddetli olan vakalarda ise pankreas dokusunda nekroz 

gelişebilir, organ yetmezliği, lokal ve sistemik komplikasyonlara kadar ilerleyebilen bir tablo 

ile karşılaşılabilir. En sık görülen semptomlar karın ağrısı, bulantı ve kusmadır. Karın ağrısı 

yemekten sonra veya alkol alımından sonra başlar. Ağrı 15-60 dakika içinde en üst seviyeye 

ulaşır. Ağrı sıklıkla epigastrik bölgeden başlar. Her iki hipokondriyuma yayılabilir, sol omuza 

vurabilir veya kuşak tarzında üst batını çevreleyebilir
37,78

. Hastaların sadece %5-10’da 

hastalığa ağrı eşlik etmez. Periton diyalizi alanlarda, postoperatif dönemde özellikle böbrek 

nakli olan hastalarda ve Lejyoner hastalığı olanlarda ağrı görülmeyebilir. Uzun süreli ağrı 

pankreatitin şiddetli olduğunu gösterebilir. Bulantı ve kusma vakaların yaklaşık %80-90’ında 

görülür. Bulantı, kusma, gastrik ve intestinal hipomotilite ve abdominal distansiyon sık 

karşılaşılan bulgulardır
36,75

. Şiddetli pankreatitte diyafragma inflamasyonuna bağlı plevral 

efüzyon gelişebilir ve hastada dispneye yol açabilir
79

. Obstruksiyona bağlı gelişen AP 

vakalarında ikter görülebilir. Vakaların %60- 90’ında ateş görülebilir. Ateş varlığı enfeksiyon 

olduğu anlamına gelmemekle birlikte, enfekte pankreatik nekroz, apse, pnömoni ve kolanjit 

gibi septik nedenlere bağlı görülebilir
80,81

.  Barsak sesleri azalmıştır veya intestinal ileus 

nedeniyle hiç yoktur
75

.  

Fizik muayene bulguları arasında batın muayenesinde yaygın hassasiyet ve distansiyon 

vardır. Fizik muayene bulguları hastalığın şiddetiyle koreledir. Ateş, taşikardi, gibi sistemik 

bulgular şiddetli seyreden pankreatitte şok bulguları olabilir. Karın ağrısı şiddetli olmasına 

rağmen muayene bulgularının belirsizliği AP’yi düşündürür. Koledokolitiazise sekonder safra 

kanalı tıkanıklığında sarılık görülebilir
37,82

 Pankreatitli vakaların bir kısmında Cullen belirtisi 

(periumbilikal bölgede), Grey Turner belirtisi (lomber boşluklarda) ekimozlar oluşabilir. Bu 

bulgular retroperitoneal kanamaya işaret eder. Nadir görülen lezyonlar arasında yağ nekrozuna 

bağlı pannikülit ve subkutan nodüller, pnömoni, hipokalsemiye bağlı tetani, özellikle solda 

plevral efüzyon vardır
83

. 
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2.5.  Laboratuvar Bulguları 

 

AP tanısındaki kriterlerden biri normalin üç katı yüksekliğindeki amilaz ve 

lipazdır. Amilaz ve lipaz pankreas asiner hücrelerden salınır.  

Serum amilazı, akut pankreatitin başlamasından 6 ile 12 saat sonra 

yükselir. Amilazın yaklaşık 10 saatlik yarılanma ömrü vardır ve hafif şiddette seyreden 

AP’de üç ile beş gün içinde normale döner. Normalin üst sınırının üç katından daha 

fazla serum amilaz yükselmesi, AP tanısı için %67 ile 83 oranında bir duyarlılığa ve 

%85 ile 98 özgülüğe sahiptir. Bununla birlikte, serum amilazında normalin üst sınırının 

üç katından fazla yükselmeler, alkolik pankreatitli hastaların yaklaşık %20’sinde 

parankimden amilaz salgılanmadığı için görülmeyebilir. Hipertrigliseridemiye bağlı AP 

olgularının %50'sinde hiperamilazemi görülmeyebilir. Amilaz düzeyinin geç dönemde 

tekrar yükselmesi veya normale dönmesinin gecikmesi, apse veya psödokist 

düşündürür. Serum amilaz düzeyinin pankreatit dışında böbrek yetmezliği, ketoasidoz, 

ektopik gebelik rüptürü gibi olaylarda da arttığı unutulmamalıdır. 
62,84

. 

Serum lipaz seviyesi AP’de %82 ile 100 arasında değişen bir duyarlılığa 

sahiptir. Serum lipaz, semptomların başlamasından sonra dört ile sekiz saat içinde 

yükselir, 24 saatte pik yapar ve 8 ile 14 gün içinde normale döner
84,85

. Lipaz 

yükselmeleri, amilaz yükselmelerine kıyasla daha erken ortaya çıkar ve daha uzun sürer 

ve bu nedenle özellikle ağrı başlangıcından 24 saat sonra gelen hastalarda 

faydalıdır
86

. Alkole sekonder pankreatitli hastalarda serum lipaz, amilaza göre daha 

duyarlıdır. Amilaz gibi, lipaz da böbrek yetmezliği, duodenal ülser, akut kolesistit gibi 

pankreatit dışı durumlarda artabilir. 

Tripsinojenden aktif tripsin üretmek için bölünen beş amino asitli bir peptit olan 

Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP), AP’de yükselir. Tripsin aktivasyonu muhtemelen 

AP patogenezinde erken bir olay olduğundan, TAP erken AP saptanmasında ve 

ciddiyetinin bir prediktörü olarak yararlı olabilir
87–90

. 

AP’de granülositlerin ve makrofajların aktivasyonu, bir dizi sitokin ve 

inflamatuar aracıların salınmasına neden olur; CRP), IL-6, IL-8, IL-10, TNF ve 

polimorfonükleer (PMN) elastazdaki yükselmelerle ilişkilidir
36

. CRP seviyesinde, 48 

saatte, 150 mg/L'nin üzerindeki artış, şiddetli pankreatit ile ilişkilidir
91

. 
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Eritrosit sedimentasyon değeri (ESD) >60 mm/saat (ilk başvurudan itibaren 36. 

saatte) şiddetli pankreatit için anlamlıdır
92

. İnsülin yetmezliğine bağlı olarak gelişen 

hiperglisemi, erken dönemde görülür ve prognostik değeri olan bir laboratuvar 

bulgusudur. Alkalen fosfataz, bilirubin ve gama glutamil transferaz düzeyleri, biliyer 

kökenli AP’de daha belirgin olmak üzere tüm pankreatitlerde artmış olarak görülebilir
93

. 

Hasta takibi sırasında %92’nin altında oksijen saturasyonu veya 60 mmHg’nın altında 

parsiyel oksijen basıncı olması, pankreatitin  %44 oranında şiddetli seyredeceğini 

göstermektedir
94

.  

Pankreatitli hastalarda lökositoz ve intravasküler sıvının üçüncü boşluklara 

ekstravazasyonuna bağlı hemokonsantrasyondan kaynaklanan hematokrit artışı 

olabilir
95

. 

 

2.6.  Görüntüleme Yöntemleri 

 

AP tanısında kullanılan görüntüleme yöntemleri; ayakta direk batın grafisi, 

posteroanterior akciğer grafisi, abdomen ultrasonu, BT, MRG, MRCP, ERCP ve 

endoskopik ultrasonagrafidir. 

Ayakta direk batın grafisi: Pankreasa komşu ince barsak anslarındaki lokal 

ileusa bağlı ‘sentinel loop’ belirtisi, transvers kolon veya splenik fleksurada oluşmuş 

spazma bağlı transvers kolonda distansiyon ve distal gaz gölgelerinin azalması ya da 

görülmemesi (Cut-off belirtisi) ve pankreas lojunda kalsifikasyonlar batın grafisinde 

görülebilir
96

 

Posteroanterior akciğer grafisi: Plevral effüzyon, iki taraflı diyafragma 

yükselmesi, iki taraflı opasiteler ve bazal yerleşimli atelektaziler görülebilmektedir. Bu 

değişiklikler AP hastalarının yaklaşık üçte birinde görülür. Plevral efüzyonun varlığında 

komplikasyon riski ve ölüm oranı daha yüksektir
97

. Kalp normal büyüklükte iken iki 

taraflı akciğer opasitelerinin varlığı akut respiratuvar distress sendromunu (ARDS) 

düşündürür. 

Abdominal ultrasonografi: AP hastalarında ultrasonografide pankreas yaygın 

olarak genişlemiş, ödemli görünür. Safra kesesi taşları kesede veya safra kanalında 

görülebilir. 
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Bununla birlikte, hastaların yaklaşık % 25 ile 35’inde ileusa bağlı bağırsak gazı, 

pankreas ve ya safra kanalının değerlendirilmesini engellemektedir
87

. Ek olarak, 

ultrason pankreas iltihabının ekstrapankreatik alana yayılımını veya pankreas içindeki 

nekrozu net bir şekilde belirleyemez. 

Abdominal kontrastlı bilgisayarlı tomografi: AP şiddetini ve ilişkili 

komplikasyonların tespitinde kullanılmaktadır. Pankreatitte, tomografideki bulgular 

normal bir görünümden nekroz görüntüsüne kadar ilerleyebilir. Tomografideki  bulgular 

arasında; pankreasta fokal veya diffüz genişleme, parankimde heterojenite, pankreasın 

kenarlarında irregüler veya kaba kontur görünümü, peripankreatik yağ dokusunda 

heterojenite, fasial yüzeylerde kalınlaşma, intraabdominal veya retroperitoneal sıvı 

koleksiyonları yer almaktadır
98,99

. Tomografi, klinik açıdan şiddetli olan vakalarda, 

tedaviden 72 saat sonrasında hızlı düzelme olmaması, komplikasyon geliştiği 

düşünüldüğündeçekilmelidir
100–102

. 

Manyetik rezonans görüntüleme ve manyetik rezonans 

kolanjiopankreatografi: Kontrast alerjisi, böbrek yetmezliği veya tomografinin 

kontrendike olduğu durumlarda tercih edilebilen bir görüntüleme yöntemidir. MRG 

erken AP tanısında, pankreas-safra yolu görüntülemesinde ve komplikasyonların 

saptanmasında tomografiye  kıyasla yüksek sensitiviteye sahiptir
103,104

. MRG 

tomografiye göre azalmış nefrotoksisite riski ve akut sıvı koleksiyonu, nekroz, abse, 

hemoraji ve psödokist ayrımını yapmada daha yararlı olması, hafif pankreatit vakalarını 

tomografiye  göre daha iyi saptaması nedeniyle tomografiye  üstündür fakat 

tomografiden daha pahalı ve daha az ulaşılabilir bir görüntüleme yöntemi olması 

dezavantajlarıdır
105

. 

MRCP pankreas kanalları ve tüm ekstrahepatik safra yollarını incelendiği, X 

ışını içermediği için sık ve tekrarlanabilen bir görüntüleme şeklidir ve gebelerde 

kullanılabilir. Tomografiye göre daha az nefrotoksisiteye sahiptir
105

. 

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi: Tanı ve tedavide 

kullanılabilir. ERCP diğer yöntemler ile saptanamayan en ufak taşların bile görülmesini 

sağlar
106

. Akut biliyer pankreatit ve beraberinde kolanjit bulunan vakalarda, 

sfinkterotomi ile birlikte taş ekstraksiyonu yapılabilir
107

. 
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2.7.  Akut Pankreatit Şiddeti ve Sınıflandırması  

 

AP, revize edilmiş Atlanta sınıflandırma sistemi ile 2 kategoriye ayrılır; 

1. Akut İntertisyel Pankreatit 

Pankreas parankimi ve peripankreatik dokuların akut enflamasyonu mevcut olup 

doku nekrozu meydana gelmeden görülen akut intertisyel ödemli pankreatit tablosudur. 

2. Akut Nekrozitan Pankreatit 

Pankreas parankimal nekrozu ve / veya peripankreatik nekroz ile ilişkili 

iltihaplanma ile karakterize olan akut nekrozitan pankreatitdir. 

Akut pankreatit ciddiyetine göre ise 3’e ayrılır; 

1. Organ yetmezliğinin olmaması ve lokal veya sistemik komplikasyonlarla 

seyreden hafif pankreatit 

2. Geçici organ yetmezliği (48 saat içinde düzelir) ve / veya kalıcı organ yetmezliği 

olmaksızın (> 48 saat), lokal veya sistemik komplikasyonlar ile seyreden orta 

derecede şiddetli pankreatit 

3. Bir veya birden fazla organı tutabilen kalıcı organ yetmezliği ile karakterize 

edilen şiddetli pankreatit
34,108

. 

 

AP hastalarının büyük bir kısmında hastalık hafif seyrederken, yaklaşık %20-

30’luk bir kısmında şiddetli ve ölümcül seyretmektedir. Şiddetli pankreatit vakalarını 

erken tanımak, tedaviye erken başlamak, yoğun bakım takibi açısından değerlendirmek 

önemlidir. Bu nedenle prognozu belirlemek için çeşitli skorlamalar geliştirilmiştir. AP 

için birçok skorlama sistemi kullanılmasına karşın, hiçbiri tek başına prognoz tayini 

sağlamamaktadır. Bazı skorlama sistemlerinin tamamlanması 48 saat sürer, yalnızca bir 

kez kullanılabilir ve yüksek derecede duyarlılığı ve özgüllüğü yoktur, bazılarının ise 

klinikte yararı sınırlıdır.
109

. 

Ranson kriterleri: AP ciddiyetini belirlemede kullanılan en eski skorlama 

sistemlerinden biridir. Hastaneye başvuru anı ve başvuru sonrası 48.saat olmak üzere iki 

kısımda incelenir. İlk başvuruda 5 kriter ve 48.saatte 6 kriter olmak üzere toplam 11 

kriter incelenerek puanlama yapılır. Biliyer ve biliyer olmayan pankreatite göre 

sınıflama yapılır. Tablo 2’de Ranson kriterleri görülmektedir. 
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Tablo 2. Ranson kriterleri 
 

 BİLİYER NON-BİLİYER 

BAŞVURUDA 

Yaş >55 Yaş >70 

Lökosit>16.000 Lökosit>18.000 

Laktat dehidrogenaz (LDH) >350 LDH >250 

Alanin aminotransferaz 

(AST)>250 
AST>250 

Glukoz>200 Glukoz>220 

48. SAAT 

Hemotokritte %10 dan fazla düşüş 
Hemotokritte %10 dan fazla 

düşüş 

Serum kalsiyumu<8 mg/dl Serum kalsiyumu<8 mg/dl 

Po2<60 mmhg Po2<60 mmhg 

Baz açığı>4 meq/l Baz açığı>5 meq/l 

Sıvı sekestrasyonu >6 l Sıvı sekestrasyonu >4 l 

Kan üre azotu (BUN)>5mg/dl BUN>2mg/dl 

 

Toplam alınan puan 2 veya daha az olduğunda ölüm oranı %3’den az iken, puan 

6 ve ya daha fazla olduğunda mortalite oranı %40’a ulaşmaktadır
37,110

. 

 

Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi (APACHE) II Skoru: AP 

şiddetinin belirlemesinde en yaygın olarak kullanılan skorlamadır. 12 değişkenden 

oluşan skorlama sistemine yaş ve kronik hastalıklar kategorilerinin de eklenmesi ile 

toplam 14 faktörün değerlendirilmesinden oluşur (Tablo 3). APACHE II skorunun 

dezavantajları kullanımının karmaşık ve zahmetli olması, interstisyel ve nekrotizan 

pankreatit arasında ayrımı yapmaması, steril ve enfekte nekroz arasında ayrımı 

yapmamasıdır. APACHE II'ye vücut kitle indeksi (BMI) skorunun eklenmesi, bir 

çalışmada APACHE II skoru ile karşılaştırıldığında şiddetli pankreatit öngörmede daha 

iyi sonuçlar vermiştir. BMI 25-30 ve >30 olarak iki kriter daha eklenmiş ve BMI yüksek 

olanlarda daha şiddetli seyrettiği görülmüştür. Skoru 8’in üstünde olması şiddetli 

pankreatiti, skor 13’ün üstünde olması ise yüksek mortalite riskini 

göstermektedir
37,111,112

. 
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Tablo 3. APACHE II skorlama sistemi 

 

 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS) skoru: SIRS artan mortalite ile 

ilişkilidir. Yapılan bir çalışmada yatış anında SIRS kriterlerini sağlayan ve bu kriterler 

yatmakta olduğu süre boyunca devam eden vakalar, yatışında SIRS kriterlerini sağlayan 

ancak sonrasında devam etmeyen vakalar ve yatışında SIRS kriterlerini sağlamayan 

vakalarda görülen mortalite oranı sırasıyla %25, %8 ve %0 olarak bulunmuştur. Hasta 

başında kolay uygulanan bir skorlamadır. Tablo 4’te SIRS kriterleri görülmektedir
113,114

. 

 

Tablo 4. SIRS kriterleri 

 

SIRS KRİTERLERİ /KRİTERLERDEN 2 VEYA DAHA FAZLASI  

Sıcaklık> 38,3 ° C veya <36,0 ° C 

Kalp atış hızı> 90 atış / dakika 

Solunum hızı> 20 nefes / dakika veya PaCO 2 <32 mmHg 

> 12.000 hücre / mm 
3
, <4000 hücre / mm 

3
 veya> yüzde 10 olgunlaşmamış (bant) 

formların WBC sayısı 
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Akut Pankreatit Yatak başı Şiddet Indexi (BISAP): AP şiddetinin yatak başı 

değerlendirilmesi 2000'den 2001'e kadar 17.922 vakada yapılmış bir çalışma sonucunda 

ortaya çıkmıştır. Hastalara ilk 24 saatte aşağıdakilerin her biri için 1 puan verilir; 

 BUN> 25 mg / dL,  

 Glaskow Koma Skorlaması <15  

 SIRS kriterlerini sağlıyor olmak  

 Yaş> 60  

 Plevral efüzyon varlığı 

Sıfır puan alan hastaların ölüm oranı yüzde birden düşükken, beş puan alan 

hastaların ölüm oranı yüzde 22’ye kadar artmaktadır
115

. Tablo 5’te BISAP skorlaması 

yer almaktadır. 

 

Tablo 5. BISAP skorlaması 

 

BISAP SKORLAMA 

BUN> 25 mg / dL, 

0-2 puan: Daha düşük ölüm oranı (<%2) 

3-5 puan: Daha yüksek ölüm oranı (>%15) 

Gloskow Koma Skorlaması <15 

SIRS 

Yaş> 60 

Plevral efüzyon varlığı 

 

Bilgisayarlı Tomografi Şiddet İndeksi (Balthazar Skorlaması): Pankreas 

nekrozunun derecesine, inflamasyona ve sıvı koleksiyonlarının varlığına bağlı olarak 

hesaplanan bir puandır (Tablo 6). Kontrastsız BT bulguları ve nekroza göre puan 

belirlenir. Sağlanan kriterlere göre 0-3 puan: hafif, 4-6 puan: orta şiddetli, 7-10 puan: 

şiddetli pankreatiti göstermektedir. Balthazar şiddet skoru 2 puanın altında mortalite %0 

iken, 7 puanın üzerinde %17’dir.  
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2.8. Akut Pankreatit Komplikasyonları  

 

AP komplikasyonları, lokal ve sistemik olmak üzere iki gruba ayrılır. 

 

2.8.1. Lokal Komplikasyonlar  

 

AP lokal komplikasyonları arasında; akut peripankreatik sıvı toplanması, 

pankreas psödokisti, akut nekrotik koleksiyon, duvarla çevrili nekroz (walled-off 

nekroz) ve portomesenterik venöz tromboz yer alır. 

 

2.8.1.1. Akut peripankreatik sıvı koleksiyonu 

 

İnterstisyel ödematöz pankreatitte görülen ve nekroz alanları içermeyen 

peripankreatik alandaki sıvı toplanmasıdır. Peripankreatik sıvı, interstisyel ödematöz 

pankreatitin ilk 4 haftası içinde gelişen, nekroz alanları ve psödokist içermeyen sıvı 

toplanmasıdır. Sıvı koleksiyonu hastaların yaklaşık olarak %50’sinde gerileme 

gösterirken diğer kalan kısımda ilerleyip psödokist veya apseye dönüşebilir. 

 

  

Tablo 6. Balthazar skorlaması 

 

BT skor endeksi (BT endeksi + nekroz derecesi) 

PUAN 

BT DERECESİ 

A: Normal pankreas 

B: Fokal ya da diffüz pankreatik genişleme 

C: Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon 

D: Tek bir alanda sıvı birikimi 

E: İki veya daha fazla alanda sıvı ya da gaz birikimi 

NEKROZ DERECESİ 

Nekroz yok 

Pankreasın 1/3’ünde nekroz 

Pankreasın 1/2’sinde nekroz 

Pankreasın 1/2’sinden fazlasında nekroz 

0 

1 

2 

3 

4 

 

0 

2 

4 

6 
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2.8.1.2. Pankreatik psödokist 

 

Pankreas parankimi dışında yer alan çevresi duvarla kaplı az miktarda nekroz 

alanı içeren ya da içermeyen kapsüle sıvıyı tanımlar. Sıklıkla intertisyel ödematöz 

pankreatitten 4 hafta sonra görülür. Psödokist geçmeyen karın ağrısı, bulantı, ateş, 

sarılık, kusma, iştahsızlık, kilo kaybı kliniğiyle fark edilebilir. Amilaz değerinde düşme 

olmaması, yüksekliğinin devam etmesi psödokist gelişimini düşündürebilir. Psödokist 

tanısı abdominal ultrason veya BT ile konabilir. Genellikle psödokistler gövde ve 

kuyruk kesiminde yer alır. Psödokistler gerileme göstermediğinde, kist çapı <5 cm ise 

ve komplikasyon yoksa abdominal ultrason ile takip edilir. Kist komplikasyona neden 

oluyor veya çapında artış oluyor ise, endoskopik ya da cerrahi olarak işlem yapılır
33,116

. 

 

2.8.1.3. Akut nekrotik sıvı koleksiyonu 

 

Pankreas parankiminde lokal veya diffüz olarak peripankreatik yağ dokusunu 

etkileyen ölü dokuların varlığıdır. Nekroz alanı etrafında inflamatuar bir duvar yoktur. 

Hastalığın 2.ve 3.haftasında oluşmaya başlar. Tanı koymada altın standart abdominal 

dinamik BT’dir. Steril ve enfekte nekroz olarak üzere ikiye ayrılır. Steril nekrozlar 

medikal olarak tedavi edilirken enfekte nekroz ise cerrahi yöntemler ile tedavi edilir
117

. 

 

2.8.1.4. Walled-off nekroz 

 

Akut nekrotik sıvı koleksiyonu ile benzer durumdur ancak burada farklı olan 

nekroz alanı etrafını çevreleyen inflamatuar bir duvar vardır. Nekrotik sıvı koleksiyonu 

hastalık başlangıcından 2-3 hafta içerisinde gelişirken, WON gelişimi 4 hafta veya daha 

uzun sürede görülür. 

 

2.8.1.5. Portosistemik venöz tromboz 

 

Nekrozitan akut pankreatitli olguların yaklaşık olarak %50’sinde meydana gelir. 

Nekroz yokluğunda gelişmesi nadir olan bir durumdur
118

. 
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2.8.2. Sistemik komplikasyonlar 

 

 Sıvı ve elektrolit bozukluğu: En sık görülen komplikasyonlar biridir. Ölümlerin 

çoğuna sıvı elektrolit bozukluğu neden olmaktadır. Pankreatit sırasında kana karışan 

vazoaktif olan pankreas içeriği çeşitli organ ve dokularda ciddi bir şekilde 

vazokonstriksiyon ve vazodilatasyonlara sebep olur. Bradikinin salınımının artması 

vasküler permeabiliteyi arttırırken, prostaglandin düzeyindeki artış ise vazodilatasyona 

sebep olur. Hastalık sırasında peripankreatik alana ve dokulara sızan sıvı hipovolemiye 

sebep olur. Glukagon artışı ve beta hücre harabiyetine bağlı olarak hiperglisemi 

gelişebilmektedir. Bu hastalarda pre-diyabet ve diyabet gelişimi açısından risk 

oluşturur
100,119–121

. 

 Akut böbrek hasarı: Hastalığın seyri sırasında pankreastan kana vazoaktif 

içeriğin salınmasına bağlı olarak akut böbrek hasarı oluşabilir. Prostoglandin artışına 

bağlı olarak oluşan vazodilatasyon ile meydana gelen üçüncü boşluklara sıvı kaybıyla 

hipovolemi gelişir ve buna bağlı oligüri, anüri görülebilir. İnflame pankreas dokusundan 

salınan trombosit aktive edici faktör ile vazokonstriksiyon meydana gelir ve bu da 

böbrek kanlanmasını bozar. Mortaliteyi yaklaşık olarak 5 kat arttırır
121

. 

 Plevral efüzyon ve akut respiratuvar distress bozukluğu: Plevral efüzyon 

gelişmesindeki neden pankreatik salgıların transdiyafragmatik olarak plevra boşluğuna 

yayılmasıdır. Kesin tanı ise torasentez materyalinde amilaz çalışılması ile elde edilir. 

Oluşan plevral efüzyon ARDS ve atelekteziye sebep olabilir. Bozulan alveole-kapiller 

membran fonksiyonu, sepsisle tetiklenen dissemine intravasküler koagülasyon (DİK) 

tablosu  ARDS’ye neden olabilir
122,123

. 

 İleus: AP seyri sırasında oluşan psödokist ,apse veya hematom sonucunda ileus 

tablosu oluşabilir
120

. 

 Multi organ disfonksiyon sendromu (MODS): Hastaların yaklaşık olarak 

%20’sinde meydana gelebilir. Aktifleşmiş pankreas enzimlerinin ve çeşitli sitokinlerin 

dolaşıma katılması MODS gelişiminde suçlanmaktadır
120

. 
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2.9.  Akut Pankreatit Tedavisi 

 

Tedavinin temelini yeterli sıvı replasmanı, analjezinin sağlanması, beslenme 

desteğinin uygun şekilde planlanması, oksijen desteği ve antibiyoterapi oluşturmaktadır. 

 Sıvı replasmanı: Hastalara ilk 12-24 arasında başlanacak olan sıvı 

replasmanı mortaliteyi belirgin olarak azaltır. Bu hastalarda masif sıvı verilmesine engel 

teşkil edecek renal, kardiyovasküler ya da başka engeller yoksa sıvı tedavisi (serum 

fizyolojik ya da ringer laktat) 5-10mL/kg/saat olacak şekilde başlatılmalıdır. 

Hipovolemi, hipotansiyon, taşikardi gelişen hastalarda sıvı tedavisi ilk olarak yarım saat 

içerisinde 20mL/kg olarak verilir. Tedavinin devamına sonraki 8-12 saatte 3mL/kg/saat 

olarak devam edilir. Hastaya sıvı tedavisi uygulanırken ilk 48 saat boyunca sık 

aralıklarla hidrasyon ihtiyacı değerlendirilmelidir. Sıvı ihtiyacı değerlendirilirken fizik 

muayene, hematokrit, kan üre nitrojen (BUN), hemodinamik stabilite göz önünde 

bulundurulmalıdır. Başlangıç hematokrit ve BUN düzeylerinde azalma olması ile 

hemodinamik olarak stabil olması (ortalama arter basıncının 65-85 arasında olması, kalp 

hızının <120 atım /dakika olması, idrar çıkışının 0,5-1cc /kg/saat üzerinde olması) 

verilen sıvı tedavisinin yeterli olduğunu gösterir
124,125

. 

Yetersiz hidrasyon hipotansiyona ve akut tübüler nekroza neden olabilmektedir. 

Akut tübüler nekroz gelişen olgularda idrar çıkışı azalacağı için verilen sıvı tedavisi 

hem periferik hem de pulmoner ödem gelişimine neden olmaktadır. Gereğinden fazla 

sıvı tedavisi abdominal kompartman sendromuna ve entübasyon ihtiyacı doğmasına 

sebep olabilir
126,127

 

 Ağrı Kontrolü: Ağrı hastalarda sık görülen semptomlardan biridir. 

Uygun analjezi sağlanmaz ise hemodinamik denge bozulabilir. Hastalarda en önemli 

parametrelerden biri uygun hidrasyonun sağlanmış olmasıdır. Hipovolemi ile meydana 

gelebilecek olan bir iskemi durumu karın ağrısına sebep olur. Ağrı kontrolünü 

sağlamada opioidler etkilidir. Bazı çalışmalar morfinin oddi sfinkter basıncını 

arttırdığını göstermiştir. Ancak morfinin pankreatit veya kolesistit yaptığına dair veri 

yoktur, çoğunlukla meperidin tercih edilir
128,129

. 
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 Antibiyotik: AP tedavisinde profilaktik olarak antibiyotik kullanımının 

yeri yoktur. Hastalarda meydana gelen ko-enfeksiyon, enfekte nekrozitan pankreatit ve 

apse durumunda antibiyotik kullanılabilir. Nekroz ve apse varlığında imipenem, 

meropenem, 3.kuşak sefalosporinler, piperasilin gibi geniş spektrumlu bir antibiyotik 

başlanmalıdır
130

. 

 Beslenme: AP katabolik bir süreç olup hastaların beslenmesi çok 

önemlidir. Hastalık tanısından sonra oral alımın kesilmesi genel olarak uygulanan bir 

antitedir. Hastanın oral beslenmesinin başlaması için ağrısının tamamıyla geçmesini 

beklemeye gerek yoktur. Hastanın laboratuvar bulgularının da normale dönmesini 

beklemek gerekmeyebilir
131

. Beslenmenin başlanma zamanı hastalık şiddeti ile 

ilişkilidir. Hafif pankreatitli olgularda intravenöz hidrasyonun ardından genellikle bir 

hafta içinde oral diyete geçilebilir. Orta ve şiddetli pankreatitli hastalarda oral beslenme 

gecikeceği için beslenme desteği sıklıkla gereklidir, 5-7 gün içinde oral alıma 

geçilemeyecekse enteral beslenme tercih edilmelidir. Nazojejenal tüp total parenteral 

nutrisyona tercih edilmelidir. Beslenmeye erken  başlamanın hastane yatış süresini 

kısalttığı ve komplikasyon gelişimini azalttığı gösterilmiştir
132

. 

 Endoskopik tedavi: ERCP, koledok taşı ve tıkanma sarılığına bağlı 

septik tablo varlığında (total bilirubin >4mg/dl, vücut ısısında artış) tercih edilir 
133

. 

İmpakte olmuş safra taşı gösterildiğinde 72 saat içinde yapılmalıdır. Akut kolanjitli 

hastalarda ilk 24 saat içinde ERCP önerilirken; kolanjiti olmayan hastalarda ERCP 

zamanlamasına dair veri yoktur
134,135

. 

 Cerrahi Tedavi: Enfekte nekrozu temizlemek, meydana gelen akut 

hemoraji, abdominal kompartman sendromu gibi durumlar ve geç dönemde meydana 

gelen psödokistin mekanik bası etkisi gibi durumda cerrahi tedavi uygulanabilir. 

Oluşabilecek pankreatit ataklarını önlemek için kolesistektomi yapılabilir. Enfekte 

nekroz ve apse varlığında da perkütan drenaj, endoskopik drenaj ve nekrozektomi, 

drenaj için kateter takılması gibi invaziv girişimler tercih edilebilir
136
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2.10. Fekal Kalprotektin 

 

İlk olarak nötrofil sitoplazmasında bol miktarda bulunan bir protein olarak 1979 

yılında keşfedilmiş  ve 1980 yılında lökosit derived protein (L1 protein) olarak 

adlandırılmıştır
137

. Sonrasında ise antiproliferatif ve antimikrobiyal özellikleri fark 

edilmiş, hücre içi transdüksiyon ve inflamasyon düzenlenmesinde etkili olduğu 

gösterilerek kalprotektin adını almıştır
138

. Fekal kalprotektin ölçümü ise ilk defa 1992 

yılında Roseth ve arkadaşları tarafından Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

yöntemi ile yapılmıştır
139

. 

Kalprotektin 36 kilo dalton (kDa) ağırlıkta, iki hafif ve bir ağır subünitten 

oluşur. Kalprotektin subünitleri kodlayan genler kromozom 1q21’de yer almaktadır. 

Hücre farklılaşması, immun regülasyon, tümörogenez, apoptoz ve inflamasyon gibi 

olayların fizyopatogenezinde görev alır
140

. İnflamasyon sırasında önemli görevleri 

vardır ve akut faz reaktanı olarak tanımlanabilir. Nötrofillerin migrasyon, adezyon ve 

fagositozdaki reseptörlerinin aktifleşmesinde, kemotaksi desteklenmesinde ve hasar 

ilişkili moleküler patern (DAMPS) olarak immun cevapta yer alır 
141

. Nötrofil sitozolik 

içeriğin %60’ını oluşturur. Nötrofillerden başka monosit ve makrofajlarda ve tüm 

vücutta ağırlıklı olarak plazma, idrar, beyin omurilik sıvısı (BOS), tükürük, gaita ve 

sinovyal sıvıda bulunur 
142

. 

Fekal kalprotektin düzeyi intestinal inflamasyon ile güçlü bir paralellik 

gösterir
143

. Gastrointestinal sistem inflamasyonunda fekal kalprotektin düzeyi serum 

düzeyinden ortalama altı kat daha yüksektir ve inflamasyonu gösterme gücü serumdan 

daha fazladır. Bağırsaklarda meydana gelen inflamasyonda fekal kalprotektin düzeyinin 

artması, inflamasyon bölgesine nötrofillerin göç etmesi ve hasarlı mukozadan nötrofil 

ve nötrofil içeriğinin barsak lümenine ve gaitaya ulaşması ile açıklanır. Nötrofillerden 

kalprotektin salınımının, 111 indium işaretli granülosit ekskresyon testi ile korele 

olduğu gösterilmiştir. Kalprotektin ölçümü bağırsaklarda nötrofil artışını gösterdiğinden 

indirekt olarak inflamasyonu göstermekte olup, inflamatuar olaylarda konsantrasyonu 5-

40 kat artar
144

. 
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Kalprotektin intestinal pankreatik enzimlere, proteazlara karşı son derece 

dayanıklıdır
142

. Gaitada proteolitik işleme uğramaz ve oda ısısında da 3-7 gün stabil 

kalabilir. 

Fekal kalprotektin düzeyi ELISA ile ölçülür. Gelişen tekniklerle beraber 

ölçümlerde monoklonal antikorlar kullanılmaktadır. Anormal fekal kalprotektin 

düzeylerine sebep olduğu bilinen, gastroenterit, gastrointestinal sistem malignitesi, 

steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaç (NSAID) kullanan, inflamatuvar barsak hastalığı 

olan, aktif gastrointestinel sistem kanaması, karaciğer parankim hasarı olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi
145–147

. 

Fekal kalprotektin düzeyinin spesifiktesin, sensivitesine göre düşüktür. Bunun 

nedeni kronik enfeksiyonlarda, poliplerde de seviyeleri artmış izlenebilir. Fekal 

kalprotektin düzeyi ile ilgili belirlenmiş tam bir değer yoktur; fakat genel olarak kabul 

gören 50µg/gr altını normal, 50-100 arasını hafif pozitif, 100µg/gr üzerini yüksek 

pozitif saymak yönündedir. Yeni tanı İBH’da genelde fekal kalprotektin değerleri 1000 

µg/gr üzerinderir. Tedavi ile bu düzeyin azalması takip edilir. 

Fekal kalprotektin inflamatuar barsak hastalıklarını fonksiyonel gastrointestinal 

bozukluklardan ayırt etmede kullanılan güvenilir bir testtir ve hastalık aktivitesini de 

yansıtır
148

. Fekal kalprotektin gastrointestinal yolun her türlü inflamasyonunda artarken 

inflamatuar olmayan ishallerde sağlıklı çocuklar ile aynı değerler içinde bulunmuştur. 

Küçük çocuklarda şiddetli persistan diyarenin immun/inflamatuar nedenler ile irritabl 

barsak sendromunu ayırt etmek için kullanılabileceği belirtilmektedir
149

. 

İnflamatuar bağırsak hastalığında klinik, laboratuvar ve hastalık aktivite indeksi 

endoskopik ve histopatolojik bulgular ile ilişkili değilken, fekal kalprotektin endoskopik 

ve histolojik bulgular ile yakından ilişkilidir. Crohn hastalığında lezyonlar tüm 

gastrointestinal sistemde olabilir. Fekal kalprotektin, endoskopik erişimin olamadığı 

ince barsaklardaki hastalık aktivitesini göstermede çok faydalıdır 
150

. Bu sebeple fekal 

kalprotektin inflamasyonu göstermede maliyet olarak uygun, uygulaması kolay bir 

belirteç olarak sunulmuştur. Fekal kalprotektin düzeyleri düşükse alt gastrointestinal 

sistemde inflamasyon olma ihtimali daha azdır. Ayrıca fekal kalprotektin inflamatuar 

barsak hastalığı alevlenmelerinde yükselirken, remisyonda azalır. Bu nedenle yalnız 
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inflamatuar bağırsak hastalığı tanısında değil; takip, relaps ve tedaviye yanıtı 

değerlendirmede de kullanılabilir. 

AP hastalarında oluşan inflamasyona sekonder, intestinal membran yapısında 

bozulma meydana gelir. Bunun sonucunda intestinal mukozada geçirgenlik artar ve 

bakteriyel translokasyon meydana gelir. Jin Chen ve arkadaşlarının
151

 akut pankreatitli 

ratlarda yaptığı bir çalışmada bağırsak permeabilitesinde artış olduğu ve bakteriyal 

translokasyon olduğu gösterilmiştir. AP tanılı 46 hastayı içeren bir başka çalışmada, 

plazma kalprotektin düzeyi sağlıklı gönüllülere göre daha yüksek bulunmuş, şiddetli 

pankreatit olgularında hafif şiddetli vakalara göre daha yüksek plazma kalprotektin 

düzeyleri saptanmıştır
152

. Fekal kalprotektin ve elastaz 1 düzeyinin ölçüldüğü akut veya 

kronik pankreatitli, pankreas kanseri gibi pankreas hastalığına sahip 90 olguda sağlıklı 

gruba kıyasla kalproktektin ve elastaz düzeyi yüksek bulunmuştur
153

. 

Demirbaş ve arkadaşları
154

 tarafından yapılan bir çalışmada
154

, pediatrik, kronik 

gastrit tanısı olan vakalarda, fekal kalprotektin düzeyine bakılmıştır. Çalışma 2016-2018 

yılları arasında kronik aktif/inaktif gastritli hastalarda yapılmıştır. Bu hastalar aynı 

zamanda h.pylori pozitif ve negatifliğine göre de ayrılmıştır. Fekal kalprotektin düzeyi 

kronik aktif gastritli hastalarda, kronik inaktif gastritli hastalara oranla daha yüksek 

bulunmuştur. Kalprotektin düzeyi h.pylori pozitif olan kronik aktif gastritli hastalarda, 

inaktif gastritli hastalara oranla daha yüksek bulunmuştur. Kronik inflamatuar hücrelere 

bağlı nötrofillerin varlığı, kronik aktif gastritin varlığını göstermektedir. Kronik aktif 

gastritteki yüksek fekal kalprotektin seviyeleri, artmış mukozal makrofaj ve nötrofil 

seviyelerinin aracılık ettiği mukozal hasara bağlı olabilir. 

Serum kalprotektin düzeyi yoğun bakım yatışı olan ve septik durumda olan 

hastalarda da çalışılmış ve düzeyi kontrol grubuna göre daha yüksek olarak 

bulunmuştur
155

. Yoğun bakım yatışı olan 271 hasta ile yapılan bir başka çalışmada, 

septik durumda olan 77 hastada, diğer hastalara oranla serum kalprotektin düzeyi daha 

yüksek saptanmıştır. Yine aynı çalışmada septik hastalarda 30 günlük yapılan izlemde 

kalprotektin düzeyi prokalsitonine oranla daha yüksek saptanmıştır
156

. Hiç kuşkusuz 

septik hastalarda artan kalprotektin düzeyine bakteri veya endotoksemiye yanıt olarak 

artan nötrofil yapım ve yıkımı sebep olmaktadır. 
157

. 
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Kalprotektin inflamasyon ile seyreden akciğer hastalıklarında da kullanılmıştır. 

Astım, kistik fibrozis ve idiyopatik pulmoner fibrozisli hastalarda, kalprotektin 

düzeyinin kontrol grubuna oranla arttığı görülmüştür. Yüksek kalprotektin seviyesine 

sahip olan hastalarda mevcut akciğer hastalığının daha kötü prognozlu seyrettiği 

saptanmıştır 
158–160

. 

Kalprotektin çeşitli romatolojik hastalıklarda da çalışılmış ve düzeyi yüksek 

olarak saptanmıştır. ailesel akdeniz ateşi, romatoid artrit, ankilozan spondilit ve Sjögren 

sendromu gibi kronik inflamasyonla karakterize hastalıklarda, kalprotektin düzeyi artış 

göstermektedir
161–163

. 

Kalprotektin COVID-19’a yakalanan hastalarda da çalışılmıştır. COVİD-19, 

2019 yılı Aralık ayının sonlarında Çin’in Wuhan kentinde yer alan  Huanan Deniz 

Ürünleri Pazarı’nda öksürük, ateş, yorgunluk ve gastrointestinal semptomların da eşlik 

ettiği pnömoni tablosuyla  kendini göstermiş ve hastalık sonrasında pandemiye yol 

açmıştır
164

. Ortaya çıkan bu viral enfeksiyonda nötrofiller önemli yol oynamaktadır. 

Nötrofiller ve monosit-makrofajlar gibi miyeloid hücreler, bir patojen tehdidini takiben 

dokuya yönelen lökositlerin büyük bir bölümünü oluşturan temel bağışıklık 

hücreleridir. Hem nötrofiller hem de inflamatuar monosit-makrofajlar enfeksiyon 

bölgesine hızla toplanır ve viral akciğer enfeksiyonlarına karşı konak savunmasında 

önemli roller oynar
165,166

. Nötrofillerden salgılanan sitozolik bir protein olan fekal 

kalprotektin düzeyi COVID-19 hastalarında serum ve gaitadan çalışılmıştır. Yapılan 

birçok çalışmada serum ve gaita kalprotektin düzeyinin arttığı görülmüştür. Chen ve 

arkadaşları
167

 tarafından yapılan çalışmada serum kalprotektin düzeyi yoğun bakım 

ünitesinde yatanlarda, serviste yatanlara göre daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca yoğun 

bakım ünitesinde yatıp fekal kalprotetin düzeyi yüksek olan hastalarda mortalite oranı 

daha yüksek bulunmuştur. Shi ve arkadaşları
168

 tarafından COVID-19’a yakalanan 

hastalarda yapılan çalışmada ise, invaziv mekanik ventilasyonda takip edilen hastalarda, 

serum kalprotektin düzeyi, non-invaziv mekanik ventilasyonda takip edilenlere oranla 

daha yüksek bulunmuştur. Bu hastalardaki ortalama kalprotektin konsantrasyonları: 

ventilatör ihtiyaç duyan hastalarda ortalama 8039ng/mL, ventilatör ihtiyacı 

olmayanlarda ortalama 3365ng/mL olarak ölçülmüştür. Silvin ve arkadaşları
169

 

tarafından yapılan diğer bir çalışmada COVID-19’a yakalanan, şiddetli klinik tablosu 
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olan hastalarda ortalama serum kalprotektin değeri ortalama 4983ng/mL, şiddetli 

olmayan klinik tablosu olan hastalarda ortalama 985ng/mL olarak bulunmuştur. 

Effenberger ve arkadaşları
170

 tarafından yapılan, COVID-19 tanısı ve akut diyaresi olan 

ve olmayan 40 hasta karşılaştırıldığında, diyaresi olan hastalarda daha yüksek fekal 

kalprotektin düzeyleri gösterilmiştir (123.2µg/g'ye karşı 17,3µg/g). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Düzce Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı servisine 10.10.2020-

10.09.2021 tarihleri arasında yatan, 18-75 yaş aralığındaki AP tanılı hastalar çalışmaya 

alındı. Hastaların demografik bilgileri kaydedildi. Hem hastalar hem de sağlıklı 

gönüllüler kalprotektin yalancı pozitifliğine sebep olabilecek gastroenterit, 

gastrointestinal sistem malignitesi, steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaç (NSAID) 

kullanımı, inflamatuvar barsak hastalığı, aktif gastrointestinal sistem kanaması, 

karaciğer parankim hasarı olan hastalıklar açısından sorgulandı ve uygun olmayan 

hastalar çalışma dışında bırakıldı
145–147

. Hastaların servis yatışında biyokimyasal 

ölçümler için kan ve gaita örnekleri alındı. 

 

3.1.  Gaita Örneklerin Toplanması, Saklanması ve Kalprotektin Düzeyinin 

Ölçümü 

 

Hasta ve kontrol grubundan alınan gaita örnekleri, buzdolabında -80℃’de 

çalışılacağı tarihe kadar saklandı. Örnekler BÜHLMANN fCAL® ELISA kiti ve gaita 

örneklerinin ekstraksiyonunu sağlayan CALEX®Cap kiti ile çalışıldı. ELISA kiti 96 

kuyucuktan oluşmaktaydı (Şekil 1). Beşi standart ikisi kontrol olmak üzere yedi 

kuyucuk kullanıldı. Geriye kalan 89 kuyucuktan 80’i kullanıldı. Örnekler çalışılacağı 

günden 72 saat önce +4 ℃ olan buzdolabına alındı. Çalışılacağı gün buzdolabından 

alınan örnek oda ısısında bekletildikten sonra mevcut gaita örneklerinden özel 

kalprotektin tüplerine (CALEX®Cap) numuneler alındı. Özel kalprotektin tüpleri 

Düzce Üniversitesi Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı ELISA laboratuvarına 

ulaştırıldı. Mevcut numuneler 3000 devirde beş dakika santrifüj edildi ve supernatant 

kısmı ayrıştrıldı. Supernatant kısımdan 100µl ve inkübasyon solüsyonundan 400µl 

alınarak eppendor tüplerine konuldu. Eppendorf tüplerindeki örneklerin her biri en az 

beş dakika vorteks cihazında tam olarak karışması için bekletildi. Eppendorf 

tüplerindeki örneklerden 100 µl alındı ve 96 kuyucuklu ELISA kitine konuldu. ELISA 

kitine numune konulduktan sonra üzeri plaka ile kapatılarak, plaka çalkalayıcısı üzerine 

~450 rpm (rounds per minute) hızında en fazla otuz beş dakika olacak şekilde 
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karıştırıldı. Numuneler karıştırıldıktan sonra her bir kuyucuğa 300µl yıkama çözeltisi 

konularak, her bir kuyucuk üç kez yıkandı. Yıkama işlemin ardından her bir kuyucuğa 

100µl enzim solüsyonu konuldu. Üzeri plaka ile kapatılarak karıştırıcıda ~450 rpm 

hızında en fazla otuz beş dakika olmak üzere karıştırıldı. Karıştırma işlemi bittikten 

sonra her bir kuyucuğa 300 µl yıkama solüsyonu konularak beş defa yıkama işlemi 

yapıldı. Yıkama işleminin ardından TBM substrat solüsyonundan 100µl kuyucuklara 

konuldu. Kuyucukların üzeri ışık gelmemesi için alüminyum folyo ile kaplandı. 

Kaplanan kuyucuklar on beş dakikayı geçmeyecek şekilde ~450 rpm hızında karıştırıldı. 

Son olarak karıştırılan solüsyona 100µl durdurucu solüsyon eklenerek en fazla otuz 

dakika bekledikten sonra homojen mavi renk alan örnekler, 450 nm (nanometre) 

absorbansta okutuldu. Mevcut absorbans değerleri ile kalprotektin eğrisi oluşturularak 

kantitatif değerler hesaplandı (Şekil 2). 

 

 

Şekil 1. Örneklerin plakada görünümleri 
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Şekil 2. Kalprotektin saptama eğrisi 

 

3.2.  İstatiksel Yöntemler 

 

İstatistiksel analizler SPSS 20.0 paket programına (IBM, Armonk, NY, USA, 

2011) programı kullanılarak yapıldı. Sayısal verilerin normal dağılıma uyup uymadığı 

Kolmogorov-Smirnov testi ve dağılım histogramları ile değerlendirildi. Normal 

dağılıma uyan sayısal değişkenlerin iki grup karşılaştırmaları Student’s t testi ile, ikiden 

daha fazla grup içerenler One-way ANOVA testi ve post-hoc Bonferoni testi ile yapıldı 

ve tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma şeklinde gösterildi. Normal 

dağılıma uymadığı tespit edilen değişkenlerin iki grup karşılaştırmasında Mann-

Whitney U testi, ikiden daha fazla grup içerenler Kruskal-Wallis testi ve post-hoc 

Dunn-Bonferoni ikili karşılaştırma testi kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler ortanca (1.- 

3. çeyrek değeri) şeklinde gösterildi. Kategorik verilerin karşılaştırmalarında Pearson Ki 

kare testi veya Fisher’in kesin testlerinden uygun olan test kullanıldı. Parametrik sayısal 

değişkenlerin korelasyon analizinde Pearson korelasyon testi, parametrik olmayan 

sayısal verilerin korelasyon analizinde Spearman korelasyon testi kullanıldı. P<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Tek merkezli yürütülen bu çalışmaya dışlama kriterlerine uyan toplam 49 hasta 

dahil edildi. Sağlıklı gönüllüler olarak hastane personelinden dışlama kriterlerine uyan 

toplam 29 kişi dahil edildi. Hasta ve sağlıklı gönüllülerin demografik verileri, Tablo 

7’de verildi. 

 

Tablo 7. Hasta ve sağlıklı gönüllülerin demografik verileri 

 

 
Hasta Kontrol p 

Yaş 
(Ortalama±SS) 

63,29±17,83 31,17±9,26 <0,001 

Cinsiyet 

(n/%) 

Erkek 22(%44,9) Erkek 18(%62,1) 
0,143 

Kadın 27(%55,1) Kadın 11(%37,9) 

Etiyoloji 

(n/%) 

Biliyer, 41 (%83,7) 
  

Non-biliyer 8(%16,3) 

Komorbid 

Hastalıklar 

(n/%) 

Kolelitiazis, 1 (%2) 

  

Romatoid artrit, 1 (%2) 

Osteoporoz 2 (%4,1) 

Nörolojik hastalık 5(%10,2) 

KBY 3 (%6,1) 

Hipotroidi 2(%4,1) 

Hiperlipidemi 7(%14,3) 

Kalp yetmezliği,KAH 6(%12,2) 

Astım/KOAH 7(%14,3) 

DM 17(%34,4) 

HT 28(%57,1) 

Deri hastalığı 3(%6,1) 

Yatış süresi, 

gün (±SS) 
5,59±2,45   

 

Kısaltmalar: SS; standart sapma, KBY: kronik böbrek yetmezliği, KAH; koroner arter 

hastalığı, KOAH; kronik obstrüktif akciğer hastalığı, DM; diabetes mellitus, HT; 

hipertansiyon 
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            Çalışmamıza katılan 49 hastanın 22’si erkek, 27’si ise kadındı. Sağlıklı 

gönüllülerin ise 18’i erkek, 11’i kadındı.  Hastalık etiyolojisi incelendiğinde 41 hastanın 

(%83,7) biliyer, dokuz hanınsa (%16,3) non-biliyer sebeplere sekonder AP geçirdiği 

görüldü. Hastaların komorbid hastalıkları incelendiğinde 28’inde hipertansiyon, 

17’sinde diyabetes mellitus, yedisinde astım/kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH), yedisinde hiperlipidemi, altısında kalp yetmezliği, beşinde nörolojik 

hastalıklar (serebrovasküler olay (SVO), Parkinson, epilepsi), ikisinde osteoporoz, 

birinde romatoid artrit, üçünde kronik böbrek yetmezliği, ikisinde hipotroidi, yedisinde 

hiperlipidemi görüldü. Hastanede kalış süreleri ortalama 5,59±2,45 gün olarak saptandı. 

                     Hastaların laboratuvar verileri Tablo-8’de verildi. Fekal kalprotektin 

ortanca düzeyleri 64µg/g (28,5-105), CRP 4,39mg/L (1,64-9,94), ESD 40mm/sa (27-

65), amilaz 926U/L (486-1694,5), lipaz 1399U/L (787,5-2308,5), AST 117U/L (63,5-

259,5), ALT 134U/L (49,5-308,5), albümin 3,9g/dL (3,705-4,225), LDH:302 U/L 

(211,5-398,5), üre 32mg/dL (25-40,15), kreatinin 0,82mg/dL (0,685-1,03), kalsiyum 

9,3mg/dL (8,8-9,65), lökosit 9800 10
3
/uL (7900-12550), hemoglobin 12,7g/dL (11,4-

13,85), hematokrit 38,3 % (34,15-41,5), total bilirubin 1,5mg/dL (0,875-4,325), direk 

bilirubin 1,1mg/dL (0,345-3,32) olarak saptandı. Sağlıklı gönüllülerin ortalama 

kalprotektin düzeyi ise 13,29 (9,03-16,915) olarak ölçüldü. Kalprotektin düzeyi 

beklenildiği gibi hasta grubunda belirgin daha yüksek saptandı (Tablo 8, Şekil 3). 

Atlanta skoruna göre ayrıldığında hastaların %55,1’i hafif, %28,6’sı orta, 

%16,3’ü ise şiddetli pankreatit olarak sınıflandı. Ranson skoruna göre hastaların 11’nin 

skoru 0, 10’nun 1, kalan 37 hastanın Ranson skoru ≥2 olarak saptandı. Balthazar 

skorunda 6 hastanın BT’si olmadığı için kalan 43 hastanın %58,1’nin skoru 0, 

%8,2’sinin skoru 1, %18,4’nün skoru 2, %4,1’nin skoru 3 ve %6,1’nin skoru ise 4 

olarak saptandı. Hastaların Ranson, APACHE-II ve Balthazar skorlarına bakıldığında 

Ranson skoru ortalama değeri 2,08±1,62, APACHE-II skoru ortalama değeri 5,94±3,8, 

Balthazar skoru ortalama değeri ise 0,93±1,28 olarak belirlendi (Tablo 9). 
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Tablo 8. Hastaların laboratuvar verileri 

 Hasta Kontrol P  

Fekal kalprotektin(µg/g) 

median (min-max)  

64 (28,5-105) 13,29 (9,03-16,91) <0,001 

CRP (mg/L), median (min-

max) 

4,39 (1,64-9,94)   

ESD (mm/sa), median (min-

max) 

40 (27-65)   

Amilaz (U/L), median (min-

max) 

926 (486-1694,5)   

Lipaz (U/L), median  

(min-max) 

1399 (787,5-

2308,5) 

  

AST (U/L), median  

(min-max) 

117 (63,5-259,5)   

ALT (U/L), median  

(min-max) 

134 (49,5-308,5)   

Albümin (g/dL) 3,9 (3,7-4,2)   

LDH (U/L), median  

(min-max) 

302 (211,5-398,5)   

Üre (mg/dL), median (min-

max) 

32 (25-40,15)   

Kreatinin (mg/dL), median 

(min-max) 

0,82 (0,68-1,03)   

Kalsiyum (mg/dL), median 

(min-max) 

9,3 (8,8-9,65)   

WBC (10^3/uL), median 

(min-max) 

9800 (7900-12550)   

Hemoglobin (g/dL), median 

(min-max) 

12,7 (11,4-13,85)   

HTC (%), median (min-

max) 

38,3 (34,15-41,5)   

Total Bilirubin (mg/dL), 

median (min-max) 

1,5 (0,875-4,325)   

Direkt Bilirubin (mg/dL), 

median (min-max) 

1,1 (0,345-3,32)   
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Şekil 3. Hasta ve kontrol gruplarının kalprotektin düzeylerinin nokta dağılım grafiği ile 

karşılaştırılması. Yatay çizgiler ortanca ve 1.-3. çeyrek değerlerini göstermektedir. 

Atlanta kriterlerine göre hafif, orta ve şiddetli akut pankreatit sınıflamasına 

ayrılan hastaların demografik özellikleri, Ranson ve APACHE-II kriterleri ile olan 

ilişkileri ve hastanede yatış süreleri incelendiğinde, pankreatit şiddetinde artış ile 

Ranson ve APACHE-II skorlarındaki artış arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (Tablo-

9). Atlanta kriterlerine göre pankreatit şiddetinde artış ile kalprotektin düzeylerinde artış 

arasında istatistiki olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,346) (Şekil-4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

40 
 

Tablo 9. Atlanta şiddet ölçeğine göre gruplara ayrılmış hastaların demografik, hastane 

kalış süreleri, hastalık şiddetleri, Ranson, Balthazar, Apache skor ortalamaları 

 

Hafif 

(n=27) 
Orta (n=14) Şiddetli (n=8) P değeri 

Yaş, yıl (ortalama±SS) 59,3±20,03 64,43±13,9 74,75±10,87 0,104* 

Cinsiyet  

Erkek 15(%55,6) 5(%35,7) 2(%25) 
0,239** 

Kadın 12(%44,4) 3(%64,3) 6(%75) 

Etiyoloji     

Biliyer 22(%81,5) 13(%92,9) 6 (%75) 
0,591** 

Non-biliyer 5(%18,5) 1(%7,1) 2 (%25) 

Ranson skoru (ortalama) 0,93 3,64 3,25 <0,001* 

Ranson skoru  

0 11 (%40,7) 0 (%0) 0(%0) 

<0,001** 

1 9 (%33,3) 1 (%7,1) 0(%0) 

2 5 (%18,5) 0 (%0) 2(%25) 

3 2 (%7,4) 5 (%35,7) 2(%25) 

4 0 (%0) 5 (%35,7) 4(%50) 

5 0 (%0) 3 (%21,4) 0(%0) 

Balthazar skoru 

(ortalama±SS) 
0,95±1,36 0,95±1,36 0,71±0,95 0,963* 

Balthazar skoru  

0 13 (%59,1) 8 (%57,1) 4 (%57,1) 

0,998** 

1 2 (%9,1) 1 (%7,1) 1 (%14,3) 

2 4 (%18,2) 3 (%21,4) 2 (%28,6) 

3 1 (%4,5) 1 (%7,1) 0 (%0) 

4 2 (%9,1) 1 (%7,1) 0 (%0) 

APACHE-II skoru 

(ortalama±SS) 
4,19±2,35 5,93±1,07 11,88±4,91 <0,001* 

Hastanede kalış süresi, 

gün (ortalama±SS) 
4,93±2,37 6,57±2,21 6,13±2,7 0,045* 

   
Skor ortalaması 

(ortalama±SS) 
 

Ranson skoru   2,08±1,02  

Balthazar skoru   0,93±1,28  

Apache skoru   5,94±3,8  
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Şekil 4. Hastalar Atlanta skorlarına göre gruplandığında, kalprotektin düzeylerinin 

nokta dağılım grafiği ile karşılaştırılması. Yatay çizgiler ortanca ve 1.-3. çeyrek 

değerlerini göstermektedir. 

Hastalar Balthazar skorlarına göre gruplandığında, skorda artış ile kalprotektin 

düzeyleri arasında istatistiki olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.5641) (Şekil-5)  

 

Şekil 5. Hastalar Balthazar skorlarına göre gruplandığında kalprotektin düzeylerinin 

nokta dağılım grafiği ile karşılaştırılması. Yatay çizgiler ortanca ve 1.-3. çeyrek 

değerlerini göstermektedir. 

Akut pankreatitli hastaların fekal kalprotektin değerleri ile Ranson skorları 

kıyaslandığında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,3693) (Şekil-6). 
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Şekil 6. Hasta Ranson skorlarına göre gruplandığında kalprotektin düzeylerinin nokta 

dağılım grafiği ile karşılaştırılması. Yatay çizgiler ortanca ve 1.-3. çeyrek değerlerini 

göstermektedir. 

Hastalar Atlanta sınıflandırmasına göre gruplara ayrılarak, fekal kalprotektin 

düzeyi ve diğer laboratuvar parametreleri ile ilişkileri incelendiğinde ne kalprotektin 

düzeyi ne de diğer laboratuvar parametreleri ile pankreatit şiddeti arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı (Tablo-10). 
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Tablo 10. Atlanta Şiddet ölçeğine göre gruplara ayrılmış hastaların laboratuvar verileri 

 Hafif (n=27) Orta (n=14) Şiddetli (n=8) p 

Fekal 

kalprotektin(µg/g) 
84,48±66,49 63,86±66,43 83,5±74,2 0,346 

CRP (mg/L), 6,76±7,99 5,87±9,01 8,74±5,04 0,100 

ESD (mm/sa) 38,78±26,91 56,5±13,87 54,17±23,09 0,028 

Amilaz (U/L) 
1279,89±984,

41 
1144,07±785,3 854,5±810,13 0,468 

Lipaz (U/L) 
1749±1075,6

8 

1454,14±913,7

6 

1316,25±670,2

2 
0,508 

AST (U/L) 126,09±89,76 237,5±154,41 150,53±112,89 0,099 

ALT (U/L) 177,67±188,2 231,07±164,17 131,34±121,15 0,372 

Albümin (g/dL) 3,94±0,47 3,95±0,3 3,97±0,32 0,986 

LDH (U/L) 261,89±72,88 419±144,22 366,25±108,98 0,001 

Üre (mg/dL) 32,1±11,82 34,75±12,79 69,43±86,24 0,069 

Kreatinin (mg/dL) 0,86±0,24 0,85±0,26 2,2±3,25 0,393 

Kalsiyum (mg/dL) 9,14±0,68 14,99±21,31 9,23±1,03 0,585 

WBC (10^3/uL) 
10390±3446,

77 

11864,29±481

7,85 

10058,75±506

6,27 
0,319 

Hemoglobin 

(g/dL) 
12,67±2,1 12,69±1,69 12,86±1,7 0,868 

HTC (%) 37,67±5,85 37,65±5,31 39,84±5 0,440 

Total Bilirubin 

(mg/dL) 
2,77±2,87 2,51±2,19 2,52±1,73 0,790 

Direkt Bilirubin 

(mg/dL) 
2,17±2,54 1,76±1,77 1,72±1,54 0,894 

 

Fekal kalprotektin ile diğer parametrelerin korelasyon analizinde, hasta yaşı 

(p=0,047) ve CRP (rho=0,339ve p=0,018) arasında anlamlı ilişkili bulundu. Ranson 

skoru, Balthazar skoru, APACHE-II skoru ve diğer kan parametreleri ile ilişki 

saptanmadı. (Tablo-11). 

Son olarak, kalprotektin düzeyi ile hastanede yatış süresi arasında istatistiki 

olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,530).
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Tablo 11. Kalprotektin düzeyi ile diğer parametrelerin korelasyon analizi 
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5. TARTIŞMA 

AP her yaşta görülmekle birlikte en sık 30-60 yaş arasında görülmektedir
171

. 

Çalışmamızda da literatüre benzer şekilde hasta grubunun yaş ortalaması 63,29±17,83 

saptanmıştır. Literatürde cinsiyetler arası pankreatit sıklığına dair çelişkili bildirimler 

mevcuttur.  Örneğin Amerika Birleşik Devleti’nde 2016 yılında yapılan bir çalışmada, 

toplam 519.035 hastanın 247.505’i kadın,  271,53’ü erkek olarak bildirilmiştir
170

. Yine 

Amerika Birleşik Devleti’nde 2001-2014 yılları arasında AP tanılı, toplam 2,368,780 

hastanın 1,192,713’ü erkek, 1,175,895’i ise kadın olarak bildirilmiştir
172

. Öte yandan, 

ülkemizde Tandoğan ve arkadaşları
173

, 2005-2010 yılları arasında, 184 hasta içeren 

retrospektif bir çalışmada, hastaların 105’ini kadın, 79’unu ise erkek olarak bildirmiştir. 

Çalışmamızda Tandoğan ve arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde hastaların 

%55,1’i kadın, %44,9’u erkekti. 

Cinsiyet farkı ile ilgili çelişkili bilgiler olmakla birlikte; alkolik pankreatit daha 

çok erkeklerde görülürken, biliyer sebeplere sekonder pankreatit kadınlarda daha sık 

görülmektedir
174

. Alkole bağlı akut pankreatit 25-54 yaş arasında daha fazla görülürken, 

biliyer kökenli akut pankreatit 18-24 yaş arasında daha fazla görülmüştür. Alkole bağlı 

akut pankreatit oranı erkeklerde %36,4 iken, kadınlarda 13,8 olarak bildirilmiştir. 

Biliyer kökenli akut pankreatit ise kadınlarda %30.2, erkeklerde %19.3 saptanmıştır
172

. 

Alkole bağlı pankreatit Amerika, Avrupa ülkeleri ve Japonya’da daha sık 

görülmekteyken diğer Asya ülkelerinde biliyer pankreatit daha sık görülmektedir
175

. 

Bizim çalışmamızda hastaların 41’inde (%83,7) biliyer, sekizinde (%16,3) non-biliyer 

sebepler saptandı.  Çalışmaya katılan 27 kadından 23’ünde (%85,1), 22 erkekten ise 

18’inde (%81,8) biliyer sebepler saptandı. Alkole bağlı akut pankreatit sadece bir erkek 

hastada görüldü. Katılan çoğu hastanın biliyer kaynaklı AP olması, çalışmamızda kadın 

hasta sayısının daha fazla olması, gelişmekte olan ülkelerde AP’de en sık sebebin 

biliyer patolojiler olması ve merkezimizin girişimsel biliyer işlemler için referans 

merkezi olması ile açıklanabilir.  Yine Tandoğan ve arkadaşları
173

 tarafından yapılan 

çalışmadaki hastaların etiyolojilerine bakıldığında, çalışmamızdaki verilerle uyumlu 

şekilde hastaların 112’si biliyer sebepli, 72’si ise non-biliyer sebepli AP olarak 

bildirilmiştir. 
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Kalprotektin özellikle intestinal patolojilerde, hastalık tanısına katkıda 

bulunması ve ayırıcı tanıda yardımcı olması nedeniyle sıklıkla kullanılmaktadır. Oda 

ısısında uzun süre stabil kalabilmesi, az miktarda numune ile kolayca çalışılabilir olması 

ve intestinal inflamasyonu gösteren non-invaziv bir test olması sebebiyle özellikle 

inflamatuvar bağırsak hastalıkları ve irritable bağırsak sendromu ayırımında, ayrıca 

inflamatuvar barsak hastalığı takibinde, bir çok ülkede rutin olarak 

kullanılmaktadır
141,176–179

. Fekal kalprotektinin bu özellikleri hem AP etiyolojisinde hem 

de AP’ye bağlı sistemik inflamasyonun tetiklediği ve nekrotik pankreas dokusunun 

enfeksiyonuna sebep olan intestinal inflamasyonun dolaylı bir göstergesi olabileceği, 

hastalık şiddeti ile korele seyredebileceği ve olası komplikasyonları öngörmede faydalı 

olabileceği hipotezlerini doğurmuştur. 

Fekal kalprotektin değerinin normali <50µg/gr olup bu düzey yaşa bağlı 

değişikler göstermektedir. 
142,180

. Erişkinlerde >50µg/gr anlamlı olarak kabul edilmekte 

olup median değeri sağlıklı bireylerde 25 µg/grdır
177,181

. Yapılan bir meta analizde cut-

off değer 50µg/gr olarak alındığında spesifite %94 iken sensivite %93 olarak 

bildirilmiştür
180

. 

Çalışmamızda fekal kalprotektin değeri kontrol grubuna göre belirgin yüksek 

saptanmıştır. Hasta grubunda kalprotektin değeri, ortanca değeri 64µg/gr (min-max 

28,5-105), kontrol grubunda ise ortanca değeri 13,29µg/gr (min-max 9,03-16,915) 

saptanmıştır (p<0,001). Bu çalışma, bildiğimiz kadarıyla literatürde AP tanılı hastalarda 

fekal kalprotektin düzeylerinin incelendiği ilk çalışmadır. Bu yüzden literatürde tanısal 

açıdan anlamlı cut-off değeri bulunamamıştır. AP dışı hastalıklarda yapılan bir çok 

çalışmada cut-off değerinin >50µg/gr olması organik patolojiye yönelik spesifite ve 

sensiviteyi arttırmaktadır
180

. Örneğin karaciğer sirozu tanısı olan hastalarda Alempijevic 

ve arkadaşlarının
182

 yaptığı bir çalışmada, hasta grubunda fekal kalprotektin ortalama 

değeri 189,1±168,0µg/gr, kontrol grubunda ise 35±26µg/gr olarak bulunmuştur. Fekal 

kalprotektin değerinin MELD ve Child-Pugh skoru ile arasında anlamlı ilişki 

bulunamamıştır (p>0.05). Bizim çalışmamızda da fekal kalprotektin değeri ile 

skorlamalar kullanılarak belirlenen akut pankreatit şiddeti arasında anlamlı ilişki 

bulunamamıştır (p=0,717). Ülseratif kolitli hastalarda yapılan bir çalışmada fekal 

kalprotektin değeri endoskopik aktiviteyi birçok parametreye göre daha anlamlı 
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yansıtmıştır. Fekal kalprotektin değeri cut-off olarak 57µg/gr alınınca sensivite %91, 

spesifite ise %90 olarak bulunmuştur
183

. Klingberg ve arkadaşları
184

 tarafından 

ankilozan spondilitli hastalarda yapılan bir çalışmada hasta ve kontrol gruplarının serum 

ve gaitada fekal kalprotektin değerine bakılmıştır. Ayrıca hasta grubunun gaita ve serum 

kalprotektin değerleri CRP, ESD, lökosit, trombosit ve diğer belirteçlerler 

karşılaştırılmıştır. Fekal kalprotektin değeri <50µg/gr normal, serum kalprotektin 

değerinin ise 500-300ng/mL arası normal olarak kabul edilmiştir. Çalışmaya katılan 205 

hastanın ortalama fekal kalprotektin değeri 85µg/gr bulunmuşken, serum kalprotektin 

değeri ise 432ng/mL olarak bulunmuştur. Fekal kalprotektin değeri ile CRP, ESD ve 

lökosit değeri arasında anlamlı ilişki bulunmuş olup, serum kalprotektin ile bu 

parametreler arasında benzer anlamlı ilişki bulunamamıştır. Aynı zamanda fekal 

kalprotektin değeri ankilozan spondilit tanısı olup NSAID kullananlarda 

kullanmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur ancak anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Akut pankreatit şiddetini öngörmede birçok skorlama sistemi mevcut olup en 

eski kullanılan skorlama sisteminden biri Ranson skorlamasıdır. Yaygın olarak 

kullanılmaya devam etse de, 110 çalışmayı içeren bir meta analizde, Ranson skoru 

ciddiyeti belirlemede zayıf bir belirteç olarak bulunmuştur
185

. Fekal kalprotektin 

düzeyleri ile Ranson skorunun korele seyretmememesi bu duruma açıklanabilir, Ranson 

skorunun hastalık şiddetini öngörmede etkisinin az olacağı düşünerek çalışmaya 

APACHE skorlaması ve Balthazar skorlaması da dahil edildi.  

           Balthazar skorlaması ile ilgili  bir çalışmada, pankreasta nekroz oranı %30’dan 

fazla olduğunda mortalite ve morbidite oranı belirgin olarak artmıştır
99

. Nekrotizan 

pankreatit organ yetmezliğini kesin olarak meydana geleceğini göstermez ancak tedavi 

yaklaşımını değiştirebilir. BT şiddet indeksi ile değerlendirilen AP tanılı 268 hasta 

üzerinde yapılan retrospektif bir çalışmada, BT şiddet indeksi >5 olan hastaların 

mortalite oranı sekiz kat, hastanede yatış süresi ise 17 kat artırmıştır
186

. APACHE-II 

skoru ilk olarak yoğun bakımdaki kritik durumdaki hastalar için geliştirilmiştir. Skor 

1985’ten itibaren kullanılmakta olup 1989 yılında daha basit ve kullanışlı hale 

getirilmiştir. Yapılan çalışmalarda APACHE-II skoru <8 olanlarda mortalite %4’ten az 

iken, ≥8 olanlarda mortalite %11 ile %18 arasındadır
37

. Bizim çalışmamızda Ranson 

skoru ≥3 olan hasta sayısı 21 idi. Bu 21 hastanın altısında şiddetli pankreatit gelişti. 
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Mortalite oranı %0’dı. APACHE-II skoru ≥8 olan hasta sayısı dokuzdu ve bu hastalarda 

sekizinde şiddetli akut pankreatit gelişti. Mortalite oranı %0’dı. Bütün hastaların 

Balthazar skoru ≤5 idi ve altı hastanın BT’si olmadığı için hesaplanamadı. Atlanta 

skorlamasına bakarsak 27 hasta hafif şiddetli, 14 hasta orta şiddetli, sekiz hasta şiddetli 

akut pankreatit geçirdi. Ortalama hastanede kalış süresi ise 5,59±2,45 gündü. Fekal 

kalprotektin değeri ile APACHE-II skorlaması, Atlanta sınıflandırması, Ranson skoru 

ve Balthazar skoru arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Bu skorlamalar ile fekal 

kalprotektin değerleri arasında korelasyon saptanamaması, yukarıda bahsedildiği üzere 

aslında bu skorların pankreatit şiddetini öngörmede pek de başarılı olmamaları, düşük 

hasta sayısı ve komplikasyonların daha sık görüldüğü alkole sekonder pankreatit 

vakalarının çok az olması ile açıklanabilir.  

Lokal komplikasyonlara bakılırsa iki (%4) hastada akut peripankreatik sıvı 

toplanması, üç (%6,1) hastada ise akut nekrotik koleksiyon görüldü. Peripankreatik sıvı 

toplanması olan hastalarda kalprotektin ortalama değeri 31,5µg/gr, nekrotik koleksiyon 

görülen hastalarda ise kalprotektin değeri 181,6µg/gr olarak geldi ve anlamlı olarak 

yüksek görüldü. Bu durum, fekal kalprotektin ve hastalık şiddeti arasında pozitif bir 

ilişki olduğu şeklinde yorumlandı. 

Fekal kalprotektin değeri ile birçok laboratuvar parametresi karşılaştırılmış olup 

sadece CRP ile anlamlı ilişki bulunmuştur (p<0.001). Amilaz, lipaz, sedimentasyon, 

lökosit ve diğer faktörler ile arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Ankilozan spondilitli 

hastalar ile yapılan bir çalışmada fekal kalprotektin değeri ile CRP, ESD ve lökosit 

değerleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur
184

(p<0.001). Erçalık ve arkadaşları
187

 

tarafından yapılan bir çalışmada fekal kalprotektin değeri ile CRP, ESD arasında 

anlamlı fark bulunamamıştır
187

. Gundling ve arkadaşları
188

 tarafından yapılan bir 

çalışmada karaciğer sirozlu hastalarda fekal kalprotektin değeri yüksek bulunmasına 

rağmen CRP ile fekal kalprotektin arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır
188

. Karaciğer 

sirozu olan hastalarda yapılan bir diğer çalışmada karaciğer sirozu olan hastalarda ve 

spontan bakteriyel peritonitli  hastalarda fekal kalprotektin değeri sağlıklı gönüllülere 

kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuşken, CRP ile kalprotektin değerleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır
146

. Literatürdeki farklı hastalıklarda olsa da bildirilenin 

aksine, fekal kalprotektin değeri ile CRP arasında korelasyon görülmüştür. CRP akut 
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pankreatit tanısında kullanılan en yararlı biyokimyasal testlerden biridir. İlk 48 saatte 

CRP değerinin ≥15mg/dL’den fazla olması hastalık şiddetine öngörmede önemli yere 

sahiptir. CRP değerinin sensivitesi ve spesifitesi >%70’tir
12

. Fekal kalprotektin ile CRP 

ile anlamlı olarak ilişki saptandığı için, fekal kalprotektin tıpkı CRP gibi hem AP 

tanısında hem de şiddetinin öngörmede kullanılabilir. Ayrıca testin non-invaziv olması 

da avantaj sağlamaktadır. 

Son olarak, hastanede yatış süresi ile fekal kalprotektin düzeyleri arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.045). Literatürde yüksek CRP seviyelerinin, daha uzun 

hastanede kalış süresi ile ilişkili olduğunu bildiren yayınlar mevcuttur
189–191

. 

Çalışmamızda fekal kalprotektin değerleri ile CRP arasında korelasyon görülmesine 

rağmen, hastanede yatış süreleri arasında ilişki saptanamaması, düşük hasta sayısı ile 

açıklanabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamız, 10.10.2020-10.09.2021 tarihleri arasında Düzce Üniversitesi İç 

Hastalıkları Anabilim dalı servisine akut pankreatit ile yatan 49 hasta ve İç Hastalıkları 

poliklinik başvurusu olan 29 gönüllü hasta ile yapıldı. 

1. Çalışmaya katılan hastaların 22’si erkek, 27’si ise kadındı. Hastaların 41’inde 

biliyer sebepli akut pankreatit meydana gelmiştir. Biliyer sebepli akut pankreatit 

beklenildiği şekilde kadın hastalarda daha çok görülmüştür. 

2. Hastaların ortanca yaş değeri 65(51,5-76,5) iken kontrol grubunda ortanca yaş 

değeri 28(22,5-39) olarak görüldü. Fekal kalprotektin yalancı pozitifliğine sebep 

olabilecek durumların dışlandığı, hasta popülasyonu ile benzer yaş aralığında 

kontrol grubu oluşturmak mümkün olmadı. Bu durum çalışmamızın 

kısıtlılıklarından biridir. Zira yaşla birlikte fekal kalprotektin değerinde artış 

olduğu bilinmektedir. AP’de aynı yaş grubundan oluşan kontrol grubu ile 

yapılacak çalışmalara ihtiyaç var. 

3. Çalışmaya katılan hastaların CRP değerleri ile fekal kalprotektin arasında 

anlamlı ilişki bulunmuştur. Fekal kalprotektin AP tanısında ve şiddetini 

öngörmede non-invaziv bir test olarak kullanılabilir. 

4. Fekal kalprotektin değeri ile hastalık şiddetini yansıtan Ranson, APACHE-II ve 

Atlanta skorları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

5. Fekal kalprotektin, intestinal inflamasyona sebep olabilecek maligniteler, 

NSAID kullanımı, Çölyak hastalığı, inflamatuvar bağırsak hastalığında artış 

gösterebilir. Akut pankreatitli hastalar değerlendirilirken yalancı pozitiflik 

durumları göz önünde bulundurulmalıdır. 
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